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Summary

Hypermelanoses are cutaneous hyperpigmentations
resulted from an excess of melanic pigment. From the point
of view of the histological structure, hypermelanoses are
classified into epidermic and dermic hypermelanoses and
according to the origin of the pigment in excess they are
classified into hypermelaninoses (increase of the
melanocytes’ activity) and hypermelanocytoses (increase of
the number of melanocytes). According to the etiologic
criterion hypermelanoses are classified into genetic,
metabolic, endocrine, carential, via physical agents, toxic,
infectious, tumoural, neurologic, post-inflammatory, out of
some systemic or idiopathic diseases. Genetic hyperme-
lanoses may be circumscribed or generalized. The
circumscribed ones generally correspond to the nevi and
hamartomas and they can be the cutaneous expression of
some complex syndromes, such as heart problems, while
diffuse hypermelanoses are most of the time systemic
diseases (especially metabolic or endocrine).
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hypermelanocytoses.
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Rezumat

Hipermelanozele sunt hiperpigmentãri cutanate
rezultate prin exces de pigment melanic. Din punct de
vedere al structurii histologice hipermelanozele se împart în
epidermice ºi dermice iar dupã originea pigmentului în
exces, în hipermelaninoze (creºterea activitãþii melano-
citelor) ºi hipermelanocitoze (creºterea numãrului de
melanocite). Dupã criteriul etiologic hipermelanozele se
clasificã în genetice, metabolice, endocrine, carenþiale, prin
agenþi fizici, toxice, infecþioase, tumorale, neurologice,
postinflamatorii, din cursul unor boli sistemice sau
idiopatice. Hipermelanozele genetice pot fi circumscrise sau
generalizate. Cele circumscrise corespund în general
nevilor sau hamartoamelor ºi pot fi expresia cutanatã a
unor sindroame complexe, cum ar fi anomaliile cardiace, în
timp ce hipermelanozele difuze sunt cel mai adesea, semnul
unei maladii sistemice (în special metabolice sau endocrine).

Cuvinte cheie: hipermelanoze, hipermelaninoze,
hipermelanocitoze. 

REFERATE GENERALE

Hiperpigmentãrile cutanate se clasificã în:
- hipermelanoze (exces de melaninã);
- hemosideroze (depozite cutanate de fier);
- carotenodermie (depozite cutanate de

caroten);
- discromii (depozite cutanate de substanþe

ce nu se gãsesc în structura fiziologicã a
pielii).

Hipermelanozele se definesc ca afecþiuni
cutanate hiperpigmentare ce rezultã prin anomalii
cantitative (exces de melaninã) sau calitative ale
pigmentului melanic.

O primã clasificare împarte hipermelanozele
din punct de vedere al structurii histologice, în
epidermice ºi dermice (cerulodermii). O altã
clasificare bazatã pe originea melaninei în exces



deosebeºte hipermelaninozele (hiperpigmentãri
melanotice), rezultate prin creºterea activitãþii
melanocitelor de hipermelanocitoze (hiperpig-
mentãri melanocitare), ce apar ca urmare a
creºterii numãrului de melanocite.

În funcþie de natura procesului declanºator
hipermelanozele pot fi: genetice (primitive),
metabolice, endocrine, carenþiale, prin agenþi
fizici, toxice (medicamente sau iritanþi chimici),
infecþioase, tumorale, neurologice, în cursul unor
boli sistemice, postinflamatorii sau idiopatice
[10, 16].

În cursul anchetei etiologice se va insista în
primul rând asupra antecedentelor heredo-
colaterale sau personale patologice de maladii
metabolice ºi endocrine.

Leziunile cutanate pot fi de culoare brunã,
neagrã sau albastru închis, pe plan histologic
caracterizându-se printr-un exces de melaninã
ºi/sau de melanocite cu sediul epidermic ºi/sau
dermic. Leziunile hiperpigmentate pot fi
circumscrise (macule pigmentare bine delimitate)
sau difuze. În cazul leziunilor circumscrise se
evidenþiazã foarte bine bordura dintre pielea
sãnãtoasã ºi cea bolnavã. Hipermelanozele difuze
pot fi întâlnite în cursul unor boli sistemice ºi
necesitã întotdeauna un bilanþ corect clinico-
biologic.

Principalele cauze ale hipermelanozelor
difuze sunt:

- boala Adisson ºi alte endocrionopatii
(hipertiroidia, acromegalia etc.) [4];

- tumorile secretante de ACTH sau MSH;
- hemocromatoza (hemosiderozã ºi hiper-

melanozã);
- porfiriile;
- carenþa vitaminicã ºi malabsorbþia;
- melanomul metastatic;
- afecþiunile neurologice (tumori cerebrale);
- alte maladii sistemice (sclerodermii, sindrom

POEMS); 
- infecþiile cronice;
- ciroza;
- insuficienþa renalã;
- eritrodermiile (în cadrul sindromului

Sézary, infecþiei cu HIV etc.);
- medicamente;
- substanþe toxice (arsenic etc.) [10].
Cel mai frecvent leziunile cutanate din

hipermelanoze debuteazã ºi predominã în zone

pigmentate în mod fiziologic (regiuni expuse la
soare, cicatrici, pliuri). Atingerea mucoasã trebuie
întotdeauna cercetatã.

Hipermelanozele iniþial circumscrise pot
îmbrãca un caracter difuz în evoluþie, prin
confluenþa leziunilor (de ex.: cloasma), devenind
astfel dificil de clasificat.

I. Hipermelanoze genetice [16]

I. 1. Hipermelanoze epidermice

A. Hipermelaninoze epidermice

Hipermelaninozele epidermice pot fi localizate
sau difuze.

Hipermelaninozele epidermice localizate (circum-
scrise) pot fi congenitale sau cu apariþie tardivã.
Leziunile cutanate pot fi unice sau multiple.
Leziunile tumorale multiple pot scoate la ivealã
boli mai complexe (de ex.: petele „café au lait“
întâlnite în neurofibromatozã).

- Efelidele sunt macule mici (1-3 mm), de
culoare maro deschis sau ocru ce se accentueazã
dupã expunerile la soare. Distribuþia lor este pe
zonele fotoexpuse, respectând mucoasele.
Absente la naºtere ele apar în general în primii 3
ani de viaþã ºi se înmulþesc odatã cu înaintarea în
vârstã. Uneori în evoluþie au tendinþa la
dispariþie. Persoanele care au un numãr mare de
efelide prezintã în general o fotosensibilitate
marcatã. Formele frecvente de boalã sunt cele
izolate (cu transmitere autosomal dominantã la
subiecþii cu fototip I sau II) sau care aparþin
tabloului clinic din neurofibromatozã, progerie
sau sindrom NAME. Efelidele axilare din cadrul
neurofibromatozelor, descrise de anglo-saxoni
corespund în realitate unor pete „café au lait“ de
dimensiuni mici (semnul Crowe). Diagnosticul
diferenþial se face cu lentiginele ce sunt mai
închise la culoare (lentiginele solare deosebindu-
se cu greutate de efelide), cu petele „café au lait“
ce sunt mai mari ºi cu nevii joncþionali a cãror
culoare nu variazã în funcþie de expunerile la
soare.

- Petele „café au lait“ sunt macule mai mari, cu
dimensiuni variind între 1-20 cm, maronii,
omogen colorate, rotund-ovalare, cu contur
regulat sau zdrenþuit, localizate frecvent lombar
sau toracic. Mucoasele sunt respectate. Petele
„café au lait“ pot fi prezente de la naºtere sau pot
sã aparã în primii ani de viaþã. Cel mai frecvent
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leziunile sunt izolate. Principalele sindroame ºi
maladii ce asociazã pete „café au lait“ sunt:
neurofibromatoza, sdr. Albright, sdr. Silver-
Russel, sdr. ataxie-telangiectazie, sdr. Westerhof,
sdr. Watson, sdr. cardio-cutanate [13], scleroza
tuberoasã Bourneville, sdr. Bloom, anemia
Fanconi [11].

- Naevus spilus este o maculã de culoare
maronie, omogenã, cu macule mici (1-6 mm) sau
papule închise la culoare pe suprafaþã. Pot exista
ºi leziuni cu distribuþie segmentarã sau
metamericã. Din punct de vedere histologic se
defineºte ca un nev nevocelular ce se dezvoltã pe
o patã „café au lait“ ºi a cãrui degenerescenþã
malignã este excepþionalã. Leziunea poate fi
dobânditã sau congenitalã. Leziuni asemãnãtoare
nevului spilus pot fi întâlnite în cursul
facomatozei pigmento-keratozice. Uneori aceºti
nevi se pot asocia cu hamartoame epidermice cu
diferenþiere sebacee, cu anomalii scheletice ºi
neurologice.

- Naevus (hamartomul) Becker este o maculã
brunã, cu contur neregulat, însoþitã de hiper-
trichozã. Apare dupã o expunere la soare, la
bãrbaþii tineri, în regiunea toracicã sau scapularã.
Existã forme liniare ºi metamerice. Uneori
leziunile pot fi multiple. Hamartomul Becker
trebuie deosebit de sdr. nevului Becker care
asociazã ºi anomalii de dezvoltare, în general
ipsilaterale (hipoplazie mamarã, hipotrofie
tisularã subiacentã, scurtarea unui membru,
scoliozã, spina bifida etc.), fiind mai frecvent la
femei [6].

Hipermelaninozele epidermice difuze [9].
- Acromelanoza difuzã debuteazã precoce la

negri, având o transmitere autosomal dominantã
ºi o localizare difuzã la nivelul degetelor.

- Acropigmentaþia Dohi apare pe faþa dorsalã a
mâinilor ºi picioarelor, fiind constituitã din
macule hiper- sau hipopigmentare ce nu lasã
atrofie.

- Hiperpigmentaþia familialã progresivã Chernosky
este o hipermelaninozã care debuteazã de la
naºtere sau în prima copilãrie ºi care se
caracterizeazã clinic prin leziuni cutanate ºi
mucoase difuze, sub formã de picãturi, benzi sau
vârtejuri hiperpigmentare.

- Maladia Dowling-Degos are un tablou clinic
complex care asociazã leziuni hiperpigmentare
reticulare ale pliurilor cu hiperkeratozã folicularã,

comedoane, leziuni de hidradenitã cronicã
supurativã, cicatrici acneiforme ale feþei,
trunchiului ºi genito-fesiere. Transmiterea bolii
este autosomal dominantã, boala debutând la
adolescent sau adultul tânãr [2].

- Diskeratoza congenitalã se caracterizeazã prin
leziuni hiperpigmentare reticulare ale pliurilor ºi
regiunii genitale sau chiar prin leucomelano-
dermie. La acestea se pot inconstant adãuga
leziuni leucokeratozice pe mucoase ºi pancito-
penie tardivã. Transmiterea geneticã a bolii este
probabil legatã de cromozomul X, debutul fiind la
adolescenþã.

- Maladia Fanconi are tablou clinic ºi hema-
tologic identic cu diskeratoza congenitalã, la care
se adaugã o fragilitate cromozomicã ºi diferite
alte malformaþii [10].

B. Hipermelanocitoze epidermice
Hipermelanocitozele epidermice (prin creº-

terea numãrului de melanocite) se numesc lentigo
ºi sunt macule maro închis sau chiar negre,
localizate muco-cutanat. Cel mai frecvent
leziunile de lentigo sunt izolate (fãrã predis-
poziþie geneticã), putând exista ºi forme eruptive
sau segmentare [8]. Alteori leziunile de lentigo se
regãsesc în afecþiuni numite lentiginoze (L).
Acestea îmbracã mai multe forme clinice: L.
ereditarã a negrilor, L. centro-facialã neurodis-
troficã Touraine, L. periorificialã Peutz-Jeghers,
sindromul LEOPARD, sindromul LAMB ºi
xeroderma pigmentosum [1, 8, 14].

- Lentiginoza periorificialã Peutz-Jeghers se
transmite autosomal dominant. Din punct de
vedere clinic leziunile sunt macule hiperpig-
mentare rotund-ovalare, cu diametrul de 1-5 mm
situate fie la nivel cutanat (periorificial, palmo-
plantar, faþa dorsalã mâini ºi picioare), fie la
nivelul mucoaselor bucalã ºi genitalã. Leziunile
cutanate, spre deosebire de cele mucoase se
amelioreazã dupã pubertate. Pot fi prezente
pigmentaþii unghiale difuze sau în bandã. Boala se
poate asocia cu polipozã gastricã, duodenalã ºi
colicã ce degenereazã doar în 2-3% din cazuri.
Neoplasmul mamar ºi cel de organe genitale sunt
cele mai frecvente asocieri din rândul neoplaziilor.

- Xeroderma pigmentosum include un ansamblu
de leziuni cutanate format din lentigine
fotodistribuite ale copilului, poikilodermie
(leziuni telangiectazice, acromice ºi atrofice),
xerozã cutanatã, leziuni hiperkeratozice ºi diferite

233

DermatoVenerol. (Buc.), 52: 231-236



tumori cutanate. În cadrul bolii existã de
asemenea atingeri oculare ºi/sau neurologice [14].

C. Hipermelanoze mixte epidermice
Sunt consecinþa atât a creºterii activitãþii, cât ºi

a numãrului melanocitelor epidermice.
- Acropigmentaþia reticulatã Kitamura apare mai

frecvent la japonezi ºi se transmite autosomal
dominant. Ea se caracterizeazã prin macule
reticulare ºi atrofice pe faþa dorsalã a mâinilor ºi
picioarelor, asociate cu anomalii ale dermato-
glifelor [12]. 

I. 1. Hipermelanoze dermice (cerulodermii)

A. Hipermelaninoze dermice (incontinenþã
pigmentarã)

- Incontinenþia pigmenti se caracterizeazã prin
leziuni hiperpigmentare particulare, cu aspect
„împroºcat“, în „vârtejuri“ sau în „jet de apã“,
paralele cu liniile Blaschko, localizate pe feþele
laterale ale trunchiului ºi la rãdãcina membrelor.
Boala evolueazã în mai multe faze: faza
eritemato-buloasã, faza papulo-keratozicã ºi cea
pigmentarã. Afecþiunea debuteazã la sugar ºi
regreseazã la pubertate, putând sã lase acromii
sau atrofii cutanate. Pacienþii mai pot prezenta ºi
anomalii dentare, oculare, neurologice sau ale
fanerelor [10].

- Sindromul Naegeli-Franceschetti-Jadassohn este
o genodermatozã foarte rarã, cu transmitere
autosomal dominantã ce debuteazã la vârsta de 
2-3 ani, regreseazã la pubertate ºi dispare la
vârsta adultã. Clinic sunt prezente hiper-
pigmentãri reticulare ale trunchiului ºi mem-
brelor superioare, keratodermie palmo-plantarã
difuzã sau punctatã, anomalii dentare (pete
gãlbui ale emailului dentar), onicodistrofie ºi
tulburãri de termoreglare (hipohidrozã cu into-
leranþã la cãldurã) [7].

B. Hipermelanocitoze dermice
- Pata mongolicã apare congenital, mai frecvent

la negri sau la asiatici, are localizare lombarã sau
scapularã, regresând în copilãrie.

- Naevus bleu poate fi comun, benign, de
aproximativ 1 cm diametru ºi localizat pe faþã sau
extremitãþi sau celular. Nevul albastru celular este
mai mare (diametru de 1-3 cm) ºi poate degenera,
mai ales când este localizat pe scalp.

- Nevul Ota este cel mai frecvent congenital,
cutanat sau mucos (ocular sau pe cãile aero-

digestive superioare). Clinic, leziunea este o
maculã hiperpigmentarã unilateralã, neagrã-
albastrã, variabilã ca intensitate de la o zi la alta,
localizatã pe traiectul nervului trigemen (ramu-
rile oftalmic ºi maxilar superior). Hiperpigmen-
tarea se poate extinde de la cornee pânã la periost.

- Nevul Ito seamãnã cu nevul Ota de care se
diferenþiazã doar prin localizare (în regiunea
deltoidianã, pe traiectul nervului brahial lateral ºi
supraclavicular lateral) [10].

II. Hipermelanoze metabolice

Sunt hiperpigmentãri dispuse pe zonele
fotoexpuse ºi apar în hemocromatozã, porfirii ºi
insuficienþã renalã cronicã. Excepþional pot sã
aparã ºi în boala Wilson, boala Gaucher sau boala
Niemann-Pick [10].

III. Hipermelanoze endocrine [4]

- Hipermelanozele hipofizare se caracterizeazã
prin leziuni cutaneo-mucoase ale zonelor
descoperite ce apar în boala Addison, sindrom
Cushing sau sindrom Nelson, dar ºi în
acromegalie, feocromocitom sau hipertiroidie
(hipermelanozã pseudoadisonianã sau peri-
ocularã, constituind semnul Jellenek).

- Hipermelanozele produse de estro-progestative
sunt de fapt hipermelaninoze epidermice ºi/sau
dermice cunoscute sub numele de melasmã sau
de cloasmã gravidicã (atunci când apare în cursul
sarcinii). Leziunile hiperpigmentare ocupã faþa,
sunt heterogene ºi se opresc strict la liziera
scalpului.

- Sindromul POEMS, asociazã o hiperme-
lanozã difuzã sau localizatã, adesea amelioratã de
tratamentul gamapatiei asociate.

IV. Hipermelanoze carenþiale

Carenþele vitaminice (vitamina A, C, PP, B12, acid
folic), ca ºi malnutriþia ºi/sau malabsorbþia cronicã pot
determina hiperpigmentãri cu aspect clinic variat
(difuze, pseudoadisoniene, fotodistribuite, un-
ghiale) sau chiar leucomelanodermii.

V. Hipermelanoze fizice

- Ultravioletele sunt responsabile de bronzarea
imediatã sau tardivã, secundarã expunerii la
soare dar ºi de apariþia leziunilor de lentigo senil,
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PUVA lentigine sau unele dermatoze de contact la
parfum, melanozã Riehl, eritrozã pigmentarã
peribucalã ºi poikilodermie Civatte.

Poikilodermia Civatte este o afecþiune relativ
comunã la femeia adultã, apãrutã printr-un
mecanism de fotosensibilizare la substanþele
chimice din compoziþia parfumurilor aplicate
direct pe tegument. Aspectul clinic este de
pigmentare „în picãturi“ pe feþele laterale ale
gâtului ºi rar pe faþã, asociatã sau nu cu atrofii sau
telangiectazii cu aceeaºi localizare.

- Razele X provoacã hiperpigmentãri ale
câmpului de iradiere.

- Cãldura, dupã expuneri cronice poate
provoca hiperpigmentãri cu aspect reticulat.

- Traumatismele repetate pot determina
hiperpigmentãri prin incontinenþa pigmentului
melanic [10].

VI. Hipermelanoze toxice

Numeroase medicamente sunt incriminate în
apariþia de leziuni hiperpigmentare polimorfe.
Toate exantemele medicamentoase dau
hiperpigmentãri postinflamatorii. Existã însã
medicamente care determinã hipermelanoze,
adesea evocatoare: eritemul fix medicamentos
(barbiturice, sulfamide, cicline, fenolftaleinã,
salicilaþi), melanodermia difuzã (azitromicinã,
clofazimin, antimitotice), cerulodermia (cicline,
antipaludice de sintezã, fenotiazine, hidrocloro-
tiazide), pigmentaþie pseudoadisonianã (ACTH,
ketoconazol, hidantoinã, furantoinã, 5-fluoro-
uracil), pseudomelasmã (estroprogestative,
hidantoin, furantoin), pseudoacantozis nigricans
(corticoizi, acid nicotinic, estroprogestative,
insulinã), pseudoochronoza (hidrochinonã, fenol
topic), pigmentaþie flagelatã (bleomicinã),
pigmentaþie serpiginoasã supravenoasã (bleo-
micinã, vinblastinã, 5-fluorouracil), lentigine
acrale: (azatioprinã). Arsenicismul cronic
determinã o hipermelanozã cutanatã pe zonele
fotoexpuse, pigmentate sau traumatizate, pre-
sãratã cu pete acromice, punctiforme sau
lenticulare.

VII. Hipermelanoze infecþioase

În aceastã categorie se încadreazã leziunile
hiperpigmentare din infecþia cu HIV [5], sau cu
HVC. Infecþia cu HIV se poate complica în

evoluþie cu eritrodermie pigmentarã. Printre
infecþiile ce pot acompania sau chiar declanºa o
hipermelanozã se numãrã endocardita, tuber-
culoza, paludismul, leishmanioza visceralã,
amibiaza, onchocercoza. În egalã mãsurã au fost
raportate cazuri de hiperpigmentare hiper-
melanozicã dupã micoze tropicale (tinea nigra,
keratomicozanigricantã palmarã) sau pitiriazis
versicolor [10].

VIII. Hipermelanoze tumorale

Melanodermia pseudoadisonianã însoþeºte
cancerul pulmonar cu celule mici, pancreatic sau
timic ºi apare secundar unei secreþii ectopice,
paraneoplazice de substanþe β MSH-like sau
ACTH-like.

Cerulodermia difuzã apare secundar metas-
tazelor unui melanom malign.

Acanthozis nigricans poate fi benign când
asociazã insulinorezistenþã sau malign, precedând
un neoplasm. Leziunile cutanate sunt plãci
hiperpigmentare simetrice, catifelate localizate la
nivelul pliurilor de flexie (axilar, inghinal),
regiunea cervicalã posterioarã ºi pe mucoase
(bucalã, vulvarã nazalã, laringianã, esofagianã).
Tabloul clinic se completeazã cu papilomatoza
marilor pliuri, uneori hiperkeratozicã sau cu
hiperzeratozã palmo-plantarã în acanthozisul
nigricans malign.

Urticaria pigmentarã este o formã de
mastocitozã caracterizatã prin macule brun-
deschis, multiple, turgescente la presiune.

Tumorile cerebrale, mai ales cele diencefalice
pot fi responsabile de o melanodermie. Limfoa-
mele cutanate cu celule T pot evolua cu hiper-
melanozã difuzã. ªi alte hemopatii (de ex.:
limfoamele extracutanate, boala Hodgkin, leu-
cemia limfaticã cronicã) sau paraproteinemiile se
pot acompania cu hipermelanozã [10].

IX. Hipermelanoze neurologice

Multiple afecþiuni ale sistemului nervos
central (în particular cele cu atingere diencefalicã)
pot fi responsabile de hipermelanozã. În afara
tumorilor, cele mai clasice boli în care poate sã
aparã hipermelanoza sunt: boala Schilder,
adrenoleucodistrofia, boala Parkinson posten-
cefaliticã, maladia Wilson ºi schizofreniile.
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Linea fusca corespunde unei hiperpigmentaþii
liniare în bandã, de culoare „café au lait“, paralelã
cu liziera scalpului, de care rãmâne separatã. Ea
survine aproape întotdeauna la pacienþii co-
matoºi sau care au avut encefalitã [10].

X. Hipermelanoze în cursul unor afecþiuni
sistemice

Deºi nu destul de frecvente existã totuºi
cazuri de asociere între o hipermelanozã ºi unele
maladii sistemice (boala Still, astmul bronºic,
lupusul eritematos, dermatomiozita, sclero-
dermia etc.).

XI. Hipermelanoze postinflamatorii [15]

Apar ca urmare a unei incontinenþe a
pigmentului melanic, secundare tuturor derma-
tozelor inflamatorii subacute sau cronice. Leziunile
pigmentare pot fi favorizate de tratamentele
topice aplicate (gudroane, antimitotice) ºi au o
frecvenþã mare la negri.

XII. Hiperpigmentãrile idiopatice

- Erythema dyschromicum perstans: macule gri,
cu bordurã eritematoasã ºi infiltratã, coalescente
pe faþã, trunchi ºi membrele superioare. Apare la
tinerii latino-americani [10].

- Hiperpigmentaþie maculoasã eruptivã idiopaticã:
macule gri-brune pe gât ºi toracele dorsal, ce apar
brutal la adolescenþi ºi regreseazã lent [10].

- Hipermelanoza lenticularã esenþialã Langier-
Hunziker se caracterizeazã prin macule pig-
mentare cutanate (palmo-plantare ºi perianale),
mucoase (buza superioarã, cavitatea bucalã) ºi
unghiale. Este de fapt o hipermelaninozã mixtã
(dermicã ºi epidermicã). Apare la adulþii de rasã
albã [10].

- Sindromul Cronkhite-Canada asociazã o
hipermelanozã cutanatã difuzã sau maculoasã cu
anomalii ale fanerelor ºi polipi digestivi ce pot
degenera malign [3].

Intrat în redacþie: 15.12.2007
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