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Lesoes hipopigmentadas na crianca

RESUMO

As hipopigmentag¢des cuténeas nas
criangas sdo um motivo frequente de con-
sulta em dermatologia pediatrica. Com um
diagnostico essencialmente clinico, acar-
retam por vezes alguma dificuldade no
diagnostico diferencial e podem indiciar
importantes doengas multissistémicas.

Neste artigo faz-se uma abordagem
das principais les6es hipopigmentadas
das criangas, dividindo-as de acordo com
a sua extensao e altura de aparecimento,
e descrevendo sucintamente a sua princi-
pal etiologia, clinica, diagndstico diferen-
cial e terapéutica.
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INTRODUGAO

Desde sempre a cor da pele as-
sumiu importancia capital, assim como
os seus desvios da normalidade podem
constituir motivo de sofrimento e desen-
quadramento social.

A cor normal da pele saudavel re-
sulta essencialmente da interacgéo dos
seguintes pigmentos, por ordem cres-
cente de importancia: betacarotenos, de
origem alimentar, os quais, ingeridos em
quantidade excessiva, condicionam uma
coloragéo cutdnea de tonalidade amare-
la; a oxi-hemoglobina, responsavel pelo
tom rosado habitual das mucosas (impor-
tantes sdo as suas anomalias na forma
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desoxigenada, dando origem a cianose)
e finalmente a melanina, biopolimero
complexo e de sintese ainda parcial-
mente desconhecida, que € o principal
responsavel pela nossa defesa contra a
radiacdo ultravioleta.

Durante o 3° més de desenvolvi-
mento embrionario humano, verifica-se
a migragdo de células precursoras de
melandcitos (melanoblastos), a partir das
cristas neurais. Estes, localizados entre
as células basais epidérmicas (e matriz
dos foliculos pilosos) e em contacto fun-
cional com cerca de 36 queratindcitos
adjacentes pela sua natureza dendritica,
sao a origem das unidades metabolicas
produtoras de melanina, os melanosso-
mas. E nestes organelos citoplasmaticos
especificos que se sintetizam os dois
tipos de melanina dos mamiferos, a eu-
melanina (acastanhada) e a feomelanina
(amarelo-alaranjada), numa via biossin-
tética bifurcada, na qual assume impor-
tancia fundamental a enzima tirosinase.

Os melanossomas, progressiva-
mente mais maduros e ricos em melanina
(estadio 1V), séo posteriormente transfe-
ridos aos queratinécitos circunvizinhos,
sob a forma de particulas individuais ou
agregados mais complexos.

As variagdes raciais ou étnicas da
cor da pele devem-se a variagbes modu-
ladas geneticamente no numero, tamanho
e agregagao dos melanossomas melano-
citico-queratinociticos e ndo ao numero
absoluto de melandcitos por unidade de
area.! Comparativamente aos negrdides,
0s melandcitos dos caucasianos exibem
uma actividade menor da tirosinase, pro-
duzem melanossomas menos maduros,
mais feomelanina e distribuem os mela-
nossomas de uma forma mais agregada.?

Com base na estrutura fisiolégica
anterior € possivel encontrar a causa da
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maior parte das lesdes hipopigmentadas
observadas na crianga, nomeadamente
alteragdes no numero por deficiente mi-
gragdo embrionaria de melanoblastos,
nao sobrevivéncia/diferenciagao tissula-
res, disfungdo na sintese de melanina/
melanossomas ou transferéncia de mela-
nossomas ou a sua destruicdo melanoci-
tica imune/inflamatéria como explicitado
no Quadro I.*

As lesbes hipopigmentadas na
crianga podem ser congénitas ou adquiri-
das, terem um atingimento localizado ou
generalizado e constituirem uma mani-
festagdo isolada ou representar parte de
uma sindrome com outras manifestagdes
clinicas.*

Os elementos essenciais na apre-
ciagéo e diagnostico diferencial das leu-
codermias s@o os seguintes: 0 modo de
transmissdo hereditaria evidenciado,
a extensdo do atingimento, a altura de
aparecimento, a associagdo com outras
lesbes concomitantes e a sintomatologia
acompanhante bem como a identificagéo
de factores precipitantes, nomeadamente
farmacolégicos ou traumaticos.®

O valor do exame histopatolégico
da biopsia, embora raramente efectuada,
assenta na separagéo de situagdes nas
quais se demonstra melanécitos em nu-
mero reduzido ou ausente daquelas em
que fundamentalmente a falha ocorre por
auséncia/distribuicdo andémala do pig-
mento melanico.

Proceder-se-a a descrigdo das prin-
cipais lesdes hipopigmentadas na crian-
¢a (Quadro Il),* separando-as em quatro
grupos, valorizando inicialmente a exten-
sao de atingimento e em segundo lugar
a altura de aparecimento, sublinhando a
sua clinica, fisiopatologia e terapéutica,
e finalmente fazendo a abordagem do
diagnéstico diferencial.



Quadro | - Areas disfuncionais na hipomelanose?
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Migrag&o e diferenciagéo anormais de melanoblastos

Piebaldismo

Sindrome de Waardenburg

Disturbios na biogénese de melanossoma

Sindromes de Hermansky-Pudlak e Chediak-Higashi

Disturbios no transporte de melanossomas

Sindrome de Griscelli-Prunieras

Nevo despigmentado

Distarbios na transferéncia de melanossomas aos queratindcitos Hipopigmentag&o pds-inflamatéria
Pitiriase alba

Défice de actividade tirosinasica Albinismos

Destruigdo pds-natal imune de melandcitos Vitiligo

Quadro Il - Abordagem segundo a extensao e altura de aparecimento

Difusa

Hipopigmentagao
cutanea na crianga

Adquirida

Congénita

Congénita

Adquirida

Albinismos
D. melanossomas

D. metabdlicas

Vitiligo universalis

Evolugao das leucodermias
inicialmente circunscritas
Desnutrigdo severa

Piebaldismo
S. Waardenburg

Esclerose tuberosa
Mosaico genético

([ Vitiligo \

Pitiriase alba
Hipopigmentagéo
pés-inflamatéria
Halonevos

1. Hipopigmentagao difusa de apareci-
mento precoce
Corresponde fundamentalmente as
genodermatoses leucodermizantes:

1.1 Albinismo Oculo-cutaneo

O albinismo 6culo-cutdneo (AOC)
engloba um conjunto de doengas gené-
ticas de apresentagdo congénita, com
transmissdo hereditaria essencialmente
autossémica recessiva e que partilham
a associagdo de manifestagdes oculares

caracteristicas com uma diluigdo difusa
e generalizada da coloragdo da pele,
cabelos e olhos por defeitos na sintese
de melanina, e nos fenotipos mais seve-
ros, mesmo, despigmentagdo completa,
mantendo-se no entanto os melandcitos
estruturalmente normais.

Tem uma prevaléncia estimada
em caucasianos de (AOC1- 1/39000,
AOC2- 1/37000)", classificando-se ac-
tualmente em 4 tipos principais repre-
sentando os tipos 1 e 2 cerca de 90%

Pitiriase versicolor
Nevo anémico

\ Mycosis fungoides |

da totalidade. Historicamente o AOC
classificava-se em dois grandes grupos
(tirosinase negativo ou tirosinase positi-
vo) dependendo da auséncia ou presen-
¢a de actividade da enzima tirosinase e
respectiva produgdo de melanina, ve-
rificada em bulbos pilosos anagénicos
incubados com L-tirosina. Dependendo
da gravidade dos fenoétipos, os cabelos
variam entre o branco neve até ao ruivo
acastanhado, a pele entre o branco lei-
toso até formas bronzeadas sé valoriza-
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veis comparativamente aos familiares, e
olhos entre o0 azul e o acastanhado. Das
alteracdes oculares, sempre presentes,
destacam-se o estrabismo, o nistagmo,
a hipo-acuidade visual, iris translicidas
na transiluminagdo e hipoplasia da fé-
vea.

Com diagnéstico clinicamente sim-
ples nos fenétipos mais severos, pode
ser confirmado em laboratérios genéticos
especializados. O diagnéstico pré-natal
também é possivel, mas de dificil execu-
¢ao e interesse discutivel, atendendo a
compatibilidade com desenvolvimento vi-
tal normal.® Apesar de nao se verificarem
limitagdes no desenvolvimento psico-mo-
tor, a recuperagao visual nunca é com-
pleta e o risco de neoplasias cutaneas é
importante, tornando-se obrigatéria uma
fotoprotecgéo rigorosa.

O diagnéstico diferencial é feito com
os disturbios de melanossomas e as do-
engas do metabolismo celular, situagbes
muito raras, mas evocaveis, sobretudo
na presencga de alteragdo imuno-hema-
tolégica associada (vg., hemorragia, imu-
nodeficiéncia).

1.2 Distarbios de Melanossomas

Os melanossomas pertencem a
uma familia de vesiculas intracelulares
designadas organelos aparentados aos
lisossomas, conjuntamente com os gra-
nulos citotdxicos dos linfécitos e os gra-
nulos densos das plaquetas. E das alte-
ragdes neles verificadas que decorrem
as manifestagdes clinicas extracutaneas
observadas nas diferentes sindromes cli-
nicas6.

1.3 Doencgas do Metabolismo
Celular
Existem, também, hipomelanoses
secundarias a alguns disturbios do meta-
bolismo celular, como na fenilcetonuria e
na homocistinuria.

2. Hipopigmentacao difusa de apareci-
mento tardio

Com a notavel excepgao do vitiligo
universalis e a desnutricdo severa, fa-
cilmente enquadraveis contextualmente,
esta representa habitualmente a evo-
lucédo de leucodermias inicialmente cir-
cunscritas.
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3. Hipopigmentagao localizada de apa-
recimento precoce
As principais patologias que apare-
cem precocemente na vida sob a forma
de hipopigmentagao circunscrita sdo:

3.1 Piebaldismo (Fig. 1)

Trata-se de uma leucodermia con-
génita rara (inferior a 1/20000'"), de trans-
misséo hereditaria autossémica dominan-
te, devida a mutagéo do proto-oncogene
c-kit no cromossoma 4q12. Estima-se
que este material genético anémalo, ao
modificar receptores transmembranares,
origine defeitos na proliferagdo, migra-
¢ao e distribuicho melanocitaria ventrais.
Em consonéncia, a histopatologia mostra
areas desprovidas de melandcitos nas
zonas afectadas.

Caracteriza-se clinicamente pela pre-
senga de uma madeixa de cabelo branco
(poliose) frontal; maculas despigmentadas,
ventrais e meso-acrais com poupanca do
dorso, das maos e dos pés, estaveis, nas
quais podem existir ilhas de hiperpigmen-
tagdo central ou perifericamente. A sua
terapéutica assenta essencialmente na fo-
toprotecgao/camuflagem cosmética.

Figura 1 —Piebaldismo: hipomelanose frontal
e tergo médio das pernas

A natureza congénita, a distribuicdo
topografica, a estabilidade das lesdes e o
modo de transmissdo hereditaria permi-
tem distingui-lo do vitiligo, e a auséncia
de manifestagdes extra-cutaneas da sin-
drome de Waardenburg.

3.2 Sindrome de Waardenburg

Nesta sindrome, também de trans-
missdo hereditaria predominantemente
autossémica dominante, coexistem, para
além da madeixa branca (17%) e das le-
sdes hipopigmentadas cuténeas (12%),
um conjunto de alteragbes oculares, dis-
moérficas, auditivas, intestinais e musculo-
esqueléticas que permitem a sua classifi-
cagao em 4 tipos.

A principal importancia desta sindro-
me resulta da necessidade de se fazer o
diagnostico diferencial com o piebaldis-
mo assim como de se efectuar rastreio
auditivo e das outras complicagbes pos-
sivelmente associadas.

3.3 Esclerose tuberosa (Fig. 2)

Com transmissdo hereditaria autos-
somica dominante (1/1000010), caracte-
riza-se pelo aparecimento de mudltiplos

Figura 2 —Esclerose tuberosa: maculas hipo-
pigmentadas no dorso, com pormenor de man-
cha lanceolada



hamartomas viscerais associados a alte-
ragdes cutdneas caracteristicas.

E devida a mutagdes nos genes
TSC1 em 9934.3 (hamartina) ou TSC2
em 16P13.3 (tuberina), os quais se com-
portam funcionalmente como factores de
supressao tumoral.

O sinal cutaneo mais precoce é a
mancha acrémica, a qual esta presente
em mais de 90% das situagdes, consis-
tindo numa macula/mancha hipopigmen-
tada, oval' ou poligonal estavel, locali-
zada preferencialmente no tronco e com
dimensodes habitualmente entre 1 e 3cm,
frequentemente em nudmero superior a
trés. Mais raramente as manchas acro-
micas tém uma distribuicdo segmentar
ou tipo «confetti».

A histopatologia das lesdes hipopig-
mentadas revela deficiente melanizagao
de melandcitos numericamente normais.

As outras manifestagdes cutane-
as, de aparecimento mais tardio, sdo os
angiofibromas faciais, fibromas periun-
gueais, mancha de Shagreen e a placa
fibrosa frontal.

Das manifestagdes precoces de es-
clerose tuberosa, para além das manchas
acrémicas, salientam-se as convulsoes,
nomeadamente espasmos em flexdo, os
quistos renais e os rabdomiomas cardi-
acos, que devem ser sistematicamente
rastreados quando se evoca este diag-
néstico.

Foram desenvolvidos critérios para
o diagnéstico, que, no entanto, sdo pou-
co praticos em criangas pequenas e néo
sdo universalmente aceites.”

Estes doentes devem ser avalia-
dos por equipas multidisciplinares expe-
rimentadas, estando o seu progndstico
sobretudo ligado a morbilidade comicial
e complicagdes neuroldgicas, renais e
musculo-esqueléticas.

O achado de uma macula/mancha
hipopigmentada Unica numa crianga néo
deve ser motivo de preocupagao repre-
sentando mais frequentemente um nevo
despigmentado (ver adiante). A relevan-
cia destas deriva do facto de em nimero
superior a trés, ou quando associadas a
numerosas madeixas de poliose ou ma-
culas tipo «confetti», poderem constituir
uma manifestagao precoce de esclerose
tuberosa, resultando dai a necessidade

de investigar totalmente a area corpo-
ral (inclusive com recurso a lampada de
Wood) e de as integrar com as outras al-
teragbes da doenga.

3.4 Hipomelanose de ito

Actualmente, sera provavelmente
melhor designar por mosaico pigmentar
de tipo Ito por se tratar de um fenotipo
e ndo uma sindrome neuro-cuténea es-
pecifica, traduzindo distintos estados
de mosaicismo genético (a presenga si-
multadnea, no mesmo individuo, de duas
populagdes celulares, geneticamente
distintas), podendo ou n&o condicionar
atingimento extra-cutaneo.

Clinicamente, manifesta-se por
«turbilhdes/redemoinhos» uni ou bila-
terais hipopigmentados (semelhantes a
«bolo de marmore») de aparecimento
precoce, 0s quais seguem as linhas de
Blaschko e se localizam preferencial-
mente no tronco.

As manifestagdes sistémicas asso-
ciadas sdo predominantemente neurol6-
gicas (atraso mental, convulsdes, défices
motores...), oculares (estrabismo, mio-
pia, hipertelorismo) e musculo-esqueléti-
cas (escoliose, displasias dentarias...).

A sua terapéutica assenta funda-
mentalmente na correcg¢éo das complica-
¢Oes descritas.

O dilema do diagndstico entre Hipo-
melanose de /fo e variantes sistematiza-
das de nevo despigmentado (ver adiante)
praticamente desapareceu desde que se
verificou o reconhecimento de que na
origem dos «redemoinhos/faixas» hipo-
pigmentares estéo frequentemente fené-
menos de mosaicismo genético."

3.5 Nevo despigmentado
(acrémico)

Ao contrario do que o nome sugere,
trata-se de uma mancha/macula efec-
tivamente apenas hipopigmentada, de
contornos bem delimitados, de natureza
congénita (embora por vezes indetec-
tavel até aos 6 meses) e habitualmente
solitaria, localizada preferencialmente ao
tronco mas que pode aparecer em qual-
quer area corporal. Permanece estavel
ao longo da vida do individuo, apenas
aumentando proporcionalmente ao cres-
cimento corporal. As outras formas de
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manifestagdo sdo a apresentagdo seg-
mentar ou sistematizada.

Raramente associado a alteragdes
sistémicas, tem origem em perturbagdes
da transferéncia dos melanossomas
melanociticos aos queratindcitos, decor-
rentes principalmente de mutacdes ge-
néticas pos-zigéticas ocorridas no clone
celular com menor potencial melanogéni-
co que esta na sua origem.®

Nao exige terapéutica.

4. Hipopigmentacao localizada de apa-
recimento tardio
O diagnéstico diferencial é principal-
mente com as seguintes entidades:

4.1 Vitiligo (Fig. 3)

O vitiligo é uma dermatose adquiri-
da de provavel natureza auto-imune, com
uma prevaléncia de cerca de 1% (cerca
de 50% antes dos 18 anos de idade), ca-
racterizada pelo aparecimento pés-natal
de maculas/manchas despigmentadas
com bordos bem definidos. Trinta por
cento dos doentes tém uma histéria fami-
liar positiva de vitiligo, uma histéria pes-
soal de halonevos ou poliose."”

O processo fisiopatolégico subja-
cente ao vitiligo & a destruicdo de mela-
nacitos nas areas atingidas, mediada por
linfécitos T.

Pode ser dividido em generalizado
-0 mais comum- (em regra periorificial,
acral e simétrico, este com um caracter
progressivo), e segmentar, que atinge ex-
clusivamente uma regido corporal e apos
uma evolugdo mais rapidamente evoluti-
va tende a estabilizar cerca de 1 a 2 anos
depois.'®

Figura 3 — Vitiligo
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Na rara sindrome de Vogt-Koyana-
gi-Harada coexistem lesdes vitiliginosas
com uveite bilateral, alopécia, surdez e
meningite asséptica.

Sé o vitiligo generalizado esta as-
sociado a outras doengas auto-imunes,
embora o seu rastreio, na auséncia de
clinica sugestiva, ndo seja provavelmen-
te justificado.

Em ambas as formas, a repigmen-
tacdo esponténea (em regra inicialmen-
te perifolicular), geralmente ndo é com-
pleta.

A terapéutica é dificil, longa, insatis-
fatéria e dependente da idade, localiza-
¢ao e extensdo e com resultados piores
no vitiligo segmentar e nas areas menos
pilosas. Independentemente da decisao,
todos os pacientes devem ser aconse-
Ihados a uma fotoprotecgdo adequada. O
uso de maquilhagem pode, em algumas
situagdes, ser vantajoso.

Como é uma entidade assintoma-
tica, nalguns casos em que as criangas
estdo pouco atingidas, estas e/ou os fa-
miliares podem decidir ndo efectuar qual-
quer tratamento.

A corticoterapia tdpica é uma op-
¢ao terapéutica, mesmo em criangas.
Apoés os 10 anos, a fototerapia com
UVB, particularmente em situagdes ex-

Figura 4 — Pitiriase alba
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tensas, é potencialmente Gtil." Recen-
temente, o tacrolimus tépico revelou-se
promissor na terapéutica de alguns ca-
sos de vitiligo, particularmente da face
e pescogo.?°

Elementos que podem ajudar no
diagndstico de vitiligo incluem, para além
das referidas associagdes com halone-
vos e poliose, a possibilidade de ocorrén-
cia do fenédmeno de koebner ou mesmo a
coexisténcia de alopécia areata.

O diagnostico diferencial do vitiligo
segmentar faz-se essencialmente com
os nevos despigmentados, deles se dis-
tinguindo pela sua natureza adquirida,
clinicamente progressiva e despigmen-
tacdo completa. As formas generalizadas
devem ser distinguidas das numerosas
causas de hipopigmentagao pos-inflama-
toria/traumatica (ver adiante).

4.2 Pitiriase alba (Fig. 4)

E uma dermatose inflamatéria (der-
matite) assintomatica muito frequente na
infancia e associada por vezes a derma-
tite atopica. E caracterizada por multiplas
maculas (0,5 a 5 cm) ovais mal definidas,
hipopigmentadas e levemente descama-
tivas que atingem predominantemente a
face e a superficie extensora dos mem-
bros superiores/tronco.

A causa da hipopigmentacdo pode
dever-se a imunomoduladores inflamaté-
rios que inibam a melanogénese.

O uso de emolientes e a corticotera-
pia tépica melhoram esta afecgéo.

4.3 Hipopigmentacdo pés-infla-
matoéria (Fig. 5)

Areas hipopigmentadas residuais,
irregulares e bizarras, tendencialmente
autoresolutivas, frequentemente associa-
das a hiperpigmentacéo, as quais foram
precedidas de dermatite ou trauma cuta-
neos, sdo uma importante e frequente
causa de hipopigmentagéo localizada
adquirida a ter em conta (v.g., pds-varice-
la, dermatite atopica, pitiriase liquendide
cronica, 42 fase da incontinencia pigmen-
tar, liquen estriado...).

Também a aplicagdo de quimicos/
farmacos pode induzir hipopigmentagao,
nomeadamente corticoterapia topica usa-
da de forma prolongada.

Nestas, presume-se que, entre ou-
tros factores, o edema intercelular preju-
dicara a transferéncia de melanossomas
aos queratindcitos.

4.4 Halonevos

Um anel despigmentado a volta de
formagdes tumorais cutaneas, principal-

)\

Figura 5 — Maculas hipopigmentadas pés-inflamatérias



mente nevos, representara provavelmen-
te a destruigdo auto-imune do mesmas.
No entanto, a sua associagéo com o vitili-
go ou mais raramente, com o melanoma,
implica um exame clinico mais exaustivo.

4.5 Pitiriase versicolor

Trata-se de uma micose superficial
recorrente e ndo contagiosa provocada
por leveduras do género Malassezia na
sua forma patogénica, por passagem da
situagdo de comensalismo ao de parasi-
tismo.?!

Caracteriza-se clinicamente por
manchas hipocrémicas, rosadas ou acas-
tanhadas, levemente descamativas e
pouco pruriginosas, localizadas preferen-
cialmente no pescogo, tronco e membros
superiores de adolescentes, tendentes a
confluir progressivamente.

Pode confirmar-se o seu diagnosti-
co pelo exame microscoépico de escamas,
apos raspado das lesbes, impregnadas
com hidroxido de potassio, evidenciando-
se 0 aspecto caracteristico descrito como
«esparguete com alméndegas».

A aplicagdo de cetoconazol em
champé ou sulfureto de selénio a 2,5%
durante 30 minutos por dia (uma se-
mana), seguida de repeticdes de uma
semana por més durante 3-6 meses, &

considerada a terapéutica ideal por mui-
tos autores, prevenindo também futuras
recorréncias.?? No entanto, e nos casos
mais ligeiros, a maioria dos outros anti-
fungicos tdpicos disponiveis no mercado
sdo também eficazes. Nos casos mais
extensos e refractarios, poder-se-a tratar
com antifingicos orais.

4.6 Nevo anémico (Fig. 6)

Nao relacionado com as alteragdes
melanicas descritas anteriormente, repre-
senta uma forma localizada de vasocons-
tricdo cutanea, por hipersensibilidade
vascular dos receptores m-adrenérgicos
ou aplasia dos b2, que se traduz clinica-
mente por uma mancha hipocrémica soli-
taria congénita de contornos irregulares.
Por fricgdo do nevo anémico ndo se con-
segue desencadear eritema na leséo, ao
contrario das outras patologias descritas
anteriormente.

Mantém-se estavel durante toda a
vida, ndo necessitando de terapéutica.

4.7 Micose fungéide (MF)

Trata-se de um linfoma indolente
de linfocitos T-helper, que afecta inicial-
mente a pele e sé muito posteriormente
se dissemina a medula 6ssea, ganglios
linfaticos e visceras.?

Figura 6 — Nevo anémico: apds fricgdo as lesdes hipopigmentadas ndo
ficam eritematosas.
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Com um diagnéstico dificil de fazer
inicialmente, aparece habitualmente na
forma de placas inespecificas, descamati-
vas ou atroficas, localizadas ao tronco ou
nadegas, podendo no entanto manifes-
tar-se exclusivamente por uma ou mais
maculas hipopigmentadas. Este ultimo
modo de apresentagéo ocorre tipicamen-
te mais cedo do que habitualmente.?*

A confirmacéo diagnéstica faz-se
por bidpsia cutanea (por vezes séo necs-
sarias multiplas biépsias).

A MF hipopigmentada em adultos
e criangas parece responder aos dermo-
corticoides, UVA, PUVA, mostarda nitro-
genada ou carmustina tépicas26.

HYPOPIGMENTED LESIONS IN
CHILDREN

ABSTRACT

Disorders of hypopigmentation are
frequent in a paediatric dermatology
consultation.

As diagnosis is essentially clinical,
differential diagnosis may be difficult.
Selected diseases have signature skin
findings which can identify a multysistemic
disorder.

In this article, the principal
hypopigmented lesions in children are
reviewed considering history and physical
examination, specially the distribution of
the lesions, age of onset, aetiology, clinical
manifestations, differential diagnosis and
therapy.

Key-words: hypopigmentation,
children, skin
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