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in een huid met veel actievere pigmentcellen, terwijl 
hypo- of depigmentaties duidelijker contrasteren 
met de donkere huid. Een belangrijk aspect van een 
huidziekte is vaak de kwaliteit van leven (KvL) en niet 
zozeer het lichamelijk ongemak. Met name schaamte 
is een belangrijke factor in de waardering van KvL. 
Belangrijke voorbeelden zijn huidziekten zoals viti-
ligo, lepra en melasma (bijvoorbeeld verraadt pilge-
bruik in katholieke landen). KvL-studies wijzen uit 
dat pigmentstoornissen een grotere impact hebben 
op het welzijn bij mensen met een donkere huid.2,3 
Ook is het bekend dat bij mensen met een donkere 
huid bepaalde pigmentstoornissen vaker voorkomen 
of zelfs exclusief aanwezig zijn. Enkele voorbeelden 
zijn ochronosis,4 dermatosis papulosa nigra, postin-
flammatoire hyperpigmentatie,5 progressieve macu-
laire hypomelanose6 en vitiligo.7

Voor een goede diagnostiek is allereerst een eendui-
dige nomenclatuur nodig. De huidskleur is een bui-
tengewoon complex onderwerp. Er bestaat eigenlijk 
geen standaarddefinitie van een gewone of normale 
huidskleur. Abnormale huidskleur wordt onder 
andere bepaald door een grote verscheidenheid aan 
veranderingen in de huid, variërend van doorbloe-
ding, veranderingen in de structuur van de huid, 
het voorkomen van chemische stoffen, enzovoort. 
Wat het onderwerp nog moeilijker maakt, is dat er 
geen standaardjargon, terminologie en definities 
door dermatologen worden gehanteerd om deze 
afwijkingen te omschrijven. Dit is belangrijk omdat 
precieze, accurate taal de basis is voor onderwijs, 
voor onderlinge communicatie, voor diagnostiek en 
juiste therapeutische beslissingen.8 Er zijn verschil-
lende classificatiesystemen van pigmentstoornis-
sen van de huid. Het meest duidelijke systeem is 
gebaseerd op de (patho)fysiologische stappen van de 
pigmentatie van de huid, ook wel epidermal melanin 
unit genoemd.9 Deze zijn:
1.	de melaninesynthese;
2.	de melanosomentransfer;
3.	veranderingen in het aantal melanocyten  

per mm2;
4.	de vorming van dermaal pigment (figuur 1). 

In deze sessie over etnische dermatologie ontkomen 
we niet aan het feit dat 70% van de wereldbevolking 
een donkere huid heeft, maar ook dat de blanke 
bevolking hier mogelijk duizenden jaren op heeft 
neergekeken.1 Dat heeft tot gevolg dat de gezonde 
huid al problematisch is voor deze categorie met een 
donkere huid. Hierbij komt dan nog dat pigment-
stoornissen bij mensen met huidtype V en VI veel 
pregnanter zijn dan bij blanken. Hyperpigmentaties 
zijn meer zichtbaar omdat deze zich manifesteren 
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Figuur 1. Epidermal melanin unit. (bron: proefschrift W. Westerhof)

G = Golgi apparatus	 phase 1 = melanin synthesis
E = Endoplasmic reticulum	 phase 2 = melanosome transfer
T = Tyrosinase	 phase 3 = distibution of melanocytes/mm2

N = Nucleus	 phase 4 = dermal melanin
I – IV = stages of melanization of the melanosome
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niet zuiver maculair, veroorzaakt door infectie met 
Malassezia furfur, die een factor (vergelijkbaar met 
hydrochinon) afscheidt welke remmend werkt op 
de pigmentsynthese. Hypopigmentatie bij psori-
asis zit in vak 4. Daarin zitten ook postinflamma-
toire hypopigmentatie bij atopisch en seborroïsch 
eczeem. Het is een aspecifieke hypopigmentatie, 
omdat hierbij ook andere efflorescenties waar-
neembaar zijn, zoals roodheid, papels en soms 
papulovesikels. De overdracht van het pigment is 
afgenomen door de versnelde ‘turnover’ van kera-
tinocyten en door ontstekingscellen die tussen de 
pigmentcellen en de keratinocyten zitten.

–	Dermatosis papulosa nigra zit in vak 12. Er is 
sprake van een aspecifieke hyperpigmentatie. Er zijn 
kleine zwarte papels te zien, vooral op talgklierrijke 
plaatsen van het lichaam, zoals gelaat en de borst. 
Door langzame ‘turnover’ van keratinocyten en 
hyperkeratose neemt de pigmentatie toe.

De classificatie in specifiek en aspecifiek is bijzonder 
belangrijk voor de therapie. Bij specifieke pigment-
stoornissen wordt natuurlijk geprobeerd om te inter-
fereren met een bepaalde stap, bijvoorbeeld bij toe-
name van pigment (overgang van feomelanine- naar 
eumelaninesynthese; meer melanosomen van sta-
dium IV) kunnen pigmentremmende stoffen lokaal 
worden voorgeschreven door bepaalde huidblekende 
middelen. Bij toename van het aantal pigmentcel-
len kunnen de melanocyten worden verwijderd door 
middel van laserbehandeling. Bij het ontbreken van 
melanocyten kunnen celdelingbevorderende tech-
nieken zoals NB-UVB, of pigmentceltransplantatie 
worden toegepast. In feite dicteert dit classificatie-
systeem, dat op de fysiologische stappen van het pig-
mentatiemechanisme van de huid is gebaseerd, de 
vorm van de therapie.10

Bovengenoemde vier stappen kunnen leiden tot 
afwijkingen die verdeeld kunnen worden in hypo-
(de-)pigmentaties en hyperpigmentaties (zie tabel 1), 
die elk weer worden onderverdeeld in specifieke en 
aspecifieke pigmentstoornissen. Specifiek betekent 
dat de etiologische factor alleen inwerkt op één van 
de stappen van de pigmentvorming en dat geen ande-
re efflorescenties te zien zijn. De laesies zijn dus per 
definitie maculair. In de aspecifieke groep zijn het 
primair andere cellen in de huid dan melanocyten 
die aangedaan zijn (bijvoorbeeld keratinocyten, endo-
theelcellen of mestcellen) en raken de melanocyten 
secundair in het proces betrokken. Deze laesies zijn 
zelden maculair en vertonen andere efflorescenties, 
zoals roodheid, papels, blaasjes, oedeem en atrofie. In 
tabel 1 zijn zestien vakken aanwezig, waarin de etio-
logische momenten zijn gegroepeerd volgens de vier 
stappen van de pigmentatie van de huid. In elk vak 
zijn vaak meerdere ziektebeelden te vinden. Alleen 
van vak 8 en 14 zijn (nog) geen voorbeelden bekend.
Voor het onderzoek van de patiënt met pigmentstoor-
nissen staan verschillende methoden en instrumen-
ten tot onze beschikking: klinische methoden, zoals 
anamnese, dermatologisch onderzoek (eventueel 
aangevuld met algemeen lichamelijk onderzoek), 
woodlamp, kleurmeter (Minolta), dermatoscopie, 
(immuno)histologie, elektronenmicroscopie, confo-
cale microscopie en moleculair biologisch onderzoek.
Om enkele voorbeelden volgens dit classificatiesys-
teem te noemen:
–	Vitiligo zit in vak 5. Het is een specifieke, dus macu-

laire depigmentatie, waarbij de afname of plaatse-
lijk verdwijnen van de melanocyten wordt veroor-
zaakt door een auto-immunologisch proces.

–	Postinflammatoire hypopigmentatie zit in vak 2 
of 4. Pityriasis versicolor zit in vak 2. Er is sprake 
van hypopigmentatie, maar ook schilfering, dus 

Tabel 1. Classificatietabel. (bron: proefschrift W. Westerhof)
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Samenvatting
Pigmentstoornissen vallen meer op bij mensen met 
een donkere huid. Hyperpigmentaties zijn meer uitge-
sproken doordat de pigmentcellen bij huidtype V en VI 
actiever zijn dan bij huidtype I tot en met IV. Hypo- en 
depigmentaties vormen ook een groter contrast met de 
onaangedane donkere huid. Behalve het klaarblijkelijke 
leed van deze patiënten vanwege subjectieve klachten, 
zoals pijn, jeuk, verminderd gevoel, schaamte, enzo-
voort, leiden sommige pigmentstoornissen tot ernstige 
stigmatisering, zoals lepra, vitiligo en melasma. Voor 
een goede diagnose en een rationele behandeling is een 
diepgaande kennis van het pigmentvormend systeem 
vereist. Enkele belangrijke stappen in de pathofysiologie 
van pigmentstoornissen zijn: melaninevorming (eu- en/
of feomelanine), meer of minder melanosomenover-
dracht en toe- of afname van het aantal melanocyten en 
ten slotte depositie van pigment in het dermaal compar-
timent. Deze pathogenetische mechanismen en tege-
lijkertijd diagnostische parameters dicteren de therapie 
van pigmentstoornissen. In deze sessie over ethnische 
dermatologie zal een overzicht worden gegeven van de 
belangrijkste pigmentstoornissen (met een accent op 
postinflammatoire hyperpigmentatie, melasma en viti-
ligo) en behandelwijzen. Tevens zullen enkele nieuwe 
ziektebeelden en nieuwe therapieën worden gepresen-
teerd en zal enige aandacht worden besteed aan psycho-
sociale achtergronden.

Trefwoorden
pigmentstoornissen – epidermale melanine-eenheid – 
classificatie

Abstract
Pigmentary disorders are more visible in patients with 
skin of color. Hyperpigmentations are more pronounced 
because of the higher activity of the pigment forming 
system, whereas hypo- or depigmentations are very 
contrasting with the uninvolved dark skin. Besides the 
obvious suffering of these patients from subjective 
symptoms like pain, itch, loss of sensation, damaged 
looks and a disturbed body image, some pigmentary 
disorders lead to stigmatization, like leprosy, vitiligo and 
also melasma. For a good clinical diagnosis and rational 
treatment a profound knowledge of the biology of the 
pigmentary system is needed. Some important steps in 
the pathophysiology of pigmentary disorders are: mela-
nin synthesis (eu- and/or pheomelanin) , melanosome 
transfer, changes in melanocytes count and formation 
of dermal pigment. These pathogenetic mechamisms 
and at the same time diagnostic parameters dictate the 
management of pigmentary  disorders. In this session 
on Ethnic Dermatology an overview will be given of the 
most important disorders of skin pigmentation (with 
a focus on melasma, post-inflammatory hyperpigmen-
tation and vitiligo). Certain pearls of therapy will be 
presented, e.g., for Progressive Macular Hypomelanosis 
(PMH) and Dermatosis Papulosa Nigra. Also some 
attention shall be paid to psycho-social aspects.

Key words
pigmentary disorders – epidermal melanin unit – 
classification
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artikelen conferentie

The bleaching syndrome among 
people of color: A worldwide 
dermatological pathos
R.E. Hall

Influenced by Western culture people of color 
worldwide have internalized a pathological apprecia-
tion for light skin. Travelers to Asia, India, Africa 
and the Americas will be struck by the various 
skin bleaching applications utilized by women 
in particular in their efforts to acquire light skin. 
Unmentionable, however, is the pathology among 
women of color whose darker skin is a dermatologi-
cal manifestation of disease. The existence of such 
a disease is invisible to the casual observer but is 
immune to dispute in the aftermath of bleached 
light skin as the somatic norm image and hence 
ideal.

The imposition of Western somatic ideals i.e.: light 
skin upon the human social environment is univer-
sal and extends to the norms of the total non-White 
population including women of color. Without 
exception, Eurocentric ideals are an environmen-
tal force that disrupts the well-being of women 
of color resulting in the aforementioned disease 
i.e.: Bleaching Syndrome. Although the literature 
acknowledges racism among the list of social 
pathologies, amidst idealization of light skin the 
neglect of the Bleaching Syndrome has been all but 
institutionalized.1 Greater focus on skin color would 
enhance the ability of dermatology and other human 
service professions to purge itself of Eurocentrism 
and the various forms of post colonial oppression. 
Akin to the emergence of Eurocentric cultures 
the idealization of light skin is an increasingly 
salient phenomenon as pertains to the Bleaching 

Syndrome. Said phenomenon has precipitated an 
increase in the Bleaching Syndrome among women 
particularly of non-European descent. The impact of 
the Bleaching Syndrome is exacerbated by the social 
connotation of dark skin as masculinity among 
men.2 Consequently, women of color who aspire to 
pathological concepts of beauty are then amenable 
to risks rooted in the sociological internalized via 
the psychological and pathologically manifested in 
the Bleaching Syndrome. It is clear that dermatol-
ogy and other professions which serve a diversity of 
human well-being cannot remain viable and com-
prehensive if continually subsumed by increasingly 
extraneous Eurocentric ideals and racial nomencla-
ture.3 Hence, in the current era, it is imperative to 
consider re-evaluation of disease with ontological 
depth. Succinctly put, comprehensive research in 
an era of increasing worldwide diversity will require 
significant modification of demographic issues.4  

Attempts by women of color to make themselves 
attractive is as old as civilization itself.5 However, 
as pertains to the Bleaching Syndrome, light skin 
as the Eurocentric ideal of attractiveness among 
women of color evolved from the somatic norm 
image. Furthermore, among women of color, color 
ideals are the direct result of having been influenced 
and/or dominated by Europeans.5 Following vari-
ous acts of domination vis-à-vis colonization etc., 
Europeans precipitated a social hierarchy intended 
or not to discourage any notions of merit or attrac-
tiveness attributable to those characterized by dark 
skin.6 The uppermost in beauty and thus status 
among women of color became those, whose fea-
tures approximated that of the light skin ideal and 
the least being an opposite extreme.7 In an effort 
to comply, women of color had thus been imposed 
upon by a homogeneous racial system that is in 
many ways not only alien to them but, emotionally 
debilitating. For such a racially heterogeneous group 
as they, the effort to acquire light skin by women 
of color did not evolve without pathology. While 
group egocentrism on the basis of native criteria is 
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Jamacian term used all over the Caribbean island 
in reference to blacks who have light skin. Latoya 
applies thick layers of bleaching creams to her face 
despite the fact that some may contain dangerous 
steroids. She is aware that the warning labels advise 
her that the practice of bleaching could damage her 
skin. Without concern she goes about daily bleach-
ing because she is pleased with what she sees of 
herself. “When I walk on the streets you can hear 
people say, ‘Hey, check out the brownin’.’ It is cool. 
It looks pretty.” This Latoya wants more than any-
thing else. “When you are lighter, people pay more 
attention to you. It makes you more important”.8

In more extreme reactions to skin bleaching African 
women incur increased risks to their health lead-
ing to the disruption of organ performance. “There 
is suspicion of an increased risk of renal failure as 
a result of the mercury contained in some of the 
products that people of color use for bleaching,” 
according to African Dr. Doe.8 Unfortunately too 
many women of color who bleach do not seek medi-
cal help until it’s too late. This has spurred an effort 
on the part of African doctors to promote public 
service announcements in hopes of educating the 
public to the dangers of bleaching. As per Maama 
Adwoa she has encountered the "stop bleaching" 
announcements in the media. “They say we should 
stop bleaching because of skin cancer and skin dis-
ease. But people don't want to listen because they 
don’t know …”.8 In the end they develop such bad 
skin problems that they can no longer go out into 
the sun without risking more problems. The extent 
of such persons in Africa is becoming so wide-
spread that some of the governments are beginning 
to exercise caution. For example in Gambia, the 
government has decided to outlaw all skin-bleaching 
products including Bu-Tone, Madonna Cream, Glo-
Tone, and the American-made Ambi. They decided 
to be lenient on those caught with bleached skin. 
Furthermore officials in Europe have also begun to 
take issue with the practice as Denmark has also 
banned skin bleaching creams and soaps. Officials 
there have traveled to a number of local African 
shops and gathered up the products. Unfortunately, 
Tura, which is a product outlawed by Danes is still 
popular in Ghana and other African countries. 
While the business community may find these 
actions extreme, doctors concur that they're not 
without reason.8 
To educate dermatologists about the Bleaching 
Syndrome will require its introduction into the 
mainstream of the medical and social science lit-
erature. The various pathologies associated with the 
Bleaching Syndrome have up to the present been all 
but overlooked not only as pertains to Eurocentrism 
but on the basis of cultural taboos among people 
of color. Said taboos are intended for maintaining 
polite professional discourse in particular where 
professional journals and other literature are con-
cerned. Some of the prohibitions and taboos include 
an implied trivialization of racism which is little 
more than myth but in fact may disrupt ethnic unity 

not totally irrelevant to women of color, light skin as 
universal prerequisite to attractiveness is alien. Thus 
the sociological dynamics of skin color prevailed 
psychologically in women of color who internalized 
light skin as ideal vis-à-vis Bleaching Syndrome. 
The pathological effort to acquire lighter skin via 
Bleaching Syndrome has exposed women of color to 
health risks unnecessarily.

Women of color in Pakistan aspire to light skin by 
bleaching themselves. One such woman is a well 
educated 23 year-old named Nasim Jamil.8 While 
she is young and attractive she is not at all satisfied 
with the way she looks. “I am not fair enough,” she 
commented to a local news organization. She fur-
ther maintains that “White is best. When you ask 
Pakistani ladies what their idea of an ideal woman 
is, they will tell you that she should have fair skin.” 
This is fact according to Fozia Yasmin who works 
for the Pakistani nongovernmental organization 
who reported to the IRIN news organization. There 
are at least 50 percent of women Ms. Yasmin has 
encountered who have sought her out for concerns 
about their skin color. Her company has three 
practitioners in its employ who offer workshops 
in colleges for building self-esteem in the lives of 
women who dislike their skin color. “You see adver-
tisements for skin creams everywhere you go in this 
country,” which is not at all uncommon. As women 
who reside in an Islamic nation they are expected to 
look their best without exception while simultane-
ously being required to be subservient to men.8 

Fair skin is considered an asset in India,” says 
Rachna Gupta who is a 38-year-old part-time interior 
designer.8 Considering this about once a month, 
she visits her local beauty salon in south Delhi for 
an application of Jolen Creme Bleach. The package 
states that it ‘lightens excess dark hair’ but Rachna 
has it applied to her face to affect lighter skin. “It's 
not good for the skin,” she insists, “but I still get it 
done because I am on the darker side and it makes 
me feel nice. Aesthetically, it looks nice”.8 

In Canada a 16-year-old woman of color who is a 
student named Grace gets up in the morning and 
while standing in front of the mirror is hurt by what 
she sees as herself.8 The image that is reflected in 
the mirrors is one which causes her to be severely 
depressed. Each time she resorts to the bleaching 
creams is an opportunity to escape her ugliness. 
With each application she can approach the escape 
from her dark skin and get closer to the idealized 
light-skinned Western ideal. When the cream wears 
off Grace is forced to acknowledge the fact that she 
is black. She must admit that she is undesirable 
to men and only by bleaching to lighten her skin 
can she be rescued from her fate. She believes her 
failure to bleach will sentence her to a life of horror 
and shame in her dark skin.8 
Another woman of color named Latoya is a 17-year-
old Jamaican who is determined to bleach her skin 
which the locals call “brownin”.8 “Brownin is a 
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ism and its consequences: A self psychology/object 
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and familial accord between and among the various 
groups of color. By disqualifying said myths from 
polite conversation in fact sustains the Bleaching 
Syndrome. The aftermath for dermatologists and 
other relevant professionals then discourages intel-
lectual paradigms such as the Bleaching Syndrome 
more commensurate with the post-colonial modern-
day global era.
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Abstract
Western cultures represent the social, economic, and 
political height of modern day mankind. For this reason 
they have been idealized. Germane to said idealization 
is the light skin of its people. Given the universal and 
potent influences of Western cultures including i.e.: 
Netherlands, Britain, France, Germany, Italy, and the 
U.S. people of color worldwide have internalized a patho-
logical appreciation for alien light skin. Consequently, 
women of color in particular who aspire to Western con-

cepts of beauty suffer dermatological pathologies. The 
event of such pathologies suggests they are amenable to 
risks rooted in the internalized influences of Western ide-
als which are manifested psychologically in the Bleaching 
Syndrome. The pathological effort to acquire lighter skin 
via Bleaching Syndrome has exposed women of color to 
emotional and health risks unnecessarily. To treat the 
Bleaching Syndrome will initially require education of 
dermatologists by its introduction into the mainstream of 
medical and social science literature.
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Inleiding

Sommige mensen met een donkere huid stre-
ven naar een lichtere tint en passen skinbleaching 
toe, dat is het bleken van de gezonde, normale 
huid met chemische middelen. Dit fenomeen 
wordt door de Amerikaans socioloog Hall geduid 
als een psychosociale anomalie die samenhangt 
met kolonialisme, eurocentrisme en racisme.1 
Laatstgenoemde auteur is tevens van mening 
dat skinbleaching samenhangt met de existentiële 
betekenis van huidkleur voor mensen.2 Gomes 
en Westerhof komen op basis van onderzoek bij 
Ghanese vrouwen in Amsterdam en Indiase vrou-
wen in Bangalore tot conclusies die vergelijkbaar 
zijn met de zojuist geformuleerde opvattingen van 
Hall.3,4 In dit artikel zal – in het kader van de 2nd 
Surinam/Dutch conference on tropical dermatology 
– het fenomeen skinbleaching worden bekeken van-
uit Nederland door de bril van een dermatoloog. 
Aspecten die voor dermatologen in Nederland en 
in Suriname relevant worden geacht zullen aan de 
orde komen.

Het fenomeen skinbleaching wereld-
wijd, in Nederland en in Suriname

Skinbleaching komt wereldwijd voor. Om de huid 
lichter te maken wordt meestal gebruikgemaakt van 
hydrochinon, corticosteroïden of kwik. Soms wor-
den mengsels gebruikt. Skinbleaching moet niet ver-
ward worden met het bleken van donkere vlekken 
(bijvoorbeeld melasma) op advies van dermatoloog 
of huisarts. Toch zijn er raakvlakken tussen laatst-
genoemde erkende medische behandeling en skin-
bleaching. Zo is in beide gevallen hydrochinon het 
meest gebruikte middel. Maar er zijn verschillen: 
skinbleaching vindt veelal in het geheim plaats, in 
ieder geval ook buiten medeweten van officiële zorg-
verleners; verder worden bij skinbleaching genoemde 
producten meestal gedurende veel langere tijd en in 
hogere concentraties toegepast. 

Het fenomeen skinbleaching is in de dermatologi-
sche literatuur vooral beschreven vanuit Afrika, 
Noord-Amerika en West-Europa. Afrikaanse publi-
caties zijn veelal klinisch-epidemiologisch van 
aard, bijvoorbeeld die van Mahé et al. uit Senegal.5 

Europese en Amerikaanse publicaties betreffen 
doorgaans casereports, zoals die van Lawrence et 
al.6 Publicaties uit West-Europese landen hebben 
betrekking op immigranten met een donkere huids-
kleur die een tint lichter willen worden en hier is 
skinbleaching dus een importfenomeen. Het geringe 
aantal publicaties over skinbleaching uit Azië is zeker 
niet een gevolg van het weinig voorkomen hiervan 
in dit werelddeel. Het hangt misschien samen met 
– en dit is een hypothese mijnerzijds – een gebrek 
aan interesse van onderzoekers aldaar voor een 
fenomeen dat zo sterk is ingebed in het cultuur-
patroon, dat het niet als bijzonder wordt gezien, 
terwijl men er misschien ook (emotioneel? financi-
eel? anderzins?) belang bij heeft om er niet over te 
publiceren. In India bijvoorbeeld komt skinbleaching 
veel voor, wat moge blijken uit advertenties in lokale 
(Indiase) kranten en spaarzame publicaties in maat-
schappijgeoriënteerde vakbladen.4 Het valt op dat er 
geen publicaties uit Latijns-Amerika over skinblea-
ching konden worden gevonden. Enkele Braziliaanse 
medici en andere professionals uit dit grootste 
Zuid-Amerikaanse land, met wie ik hierover sprak, 
beweren stellig dat skinbleaching daar niet voorkomt, 
maar dat wil – onder andere door de geheimzinnig-
heid die dit fenomeen omhult – beslist niet zeggen 
dat dit ook inderdaad het geval is. 
In Nederland krijgen skinbleaching en de onge-
wenste bijwerkingen die hierdoor kunnen optreden, 
beperkte aandacht van dermatologen. Dit geldt 
trouwens voor veel pigmentgerelateerde aandoenin-
gen. Naevi en melanocytaire maligniteiten vormen 
een uitzondering op deze regel. Uit casereports en 
een sociologisch onderzoek blijkt dat skinbleaching 
in Nederland vooral wordt toegepast door Ghanese 
vrouwen en door Hindoestaanse vrouwen afkom-
stig uit Suriname.3,7-9 In 2001 is een artikel over 
skinbleaching in Medisch Contact gepubliceerd om 
dit verschijnsel dat voortkomt uit maatschappelijke 
discongruenties onder de aandacht van de overheid 
te brengen.10 Het Ministerie van Volksgezondheid 
heeft dit opgepakt en onderzoeksinstituut Nivel de 
opdracht verstrekt om het probleem in Nederland 
in kaart te brengen. Helaas zijn de resultaten van 
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dermatologisch en systemisch zijn, terwijl er aanwij-
zingen zijn dat er ook psychische schade kan optre-
den. Wat betreft de systemische bijwerkingen wordt 
volstaan met de opmerking dat door cutane absorptie 
van kwik en corticosteroïden ernstige schade aan 
inwendige organen kan worden toegebracht, bijvoor-
beeld nefropathie door kwik en bijnierschorssup-
pressie door corticosteroïden en dat van hydrochinon 
wel interne schade bij proefdieren is vastgesteld, 
maar niet bij de mens.14 Hoewel skinbleaching wordt 
toegepast omdat er psychologisch (en ook sociaal en 
economisch) voordeel mee te behalen is, zou er juist 
pychische schade kunnen optreden. Gedetailleerde 
gegevens hierover zijn – door gebrek aan onderzoek 
– niet beschikbaar, maar voor enkele opmerkingen 
hierover wordt verwezen naar publicaties van Hall en 
van Menke et al.1,10 Lokale applicatie van kwik op de 
huid kan aanleiding geven tot overgevoeligheidsre-
acties, hyperpigmentaties en granuloomvorming.15-17 

Relatief veel voorkomende bijwerkingen van uitwen-
dig toegepaste corticosteroïden zijn: huidatrofie, mas-
kering van schimmelinfecties, periorale dermatitis, 
striae en teleangiëctasieën.18 

Wij zullen in verband met het actuele internationale 
debat hierover nu ingaan op cutane bijwerkingen 
en positionering van hydrochinon. De ongewenste 
bijeffecten van dit product zijn: allergische en 
niet-allergische contactdermatitis, leucoderma en 
confetti, mogelijk vitiligo en exogene ochronose.10 
Laatstgenoemde aandoening is de meest beschreven 
bijwerking van hydrochinon. Het is overigens ook 
waargenomen, hoewel zeer sporadisch, na lokale toe-
passing van fenol bij ulcera cruris, na oraal gebruik 
van antimalariamiddelen en na injectie van kinine.19 
Het is mijn ervaring dat exogene ochronose door 
onbekendheid van de Nederlandse dermatoloog 
hiermee vaak niet wordt herkend. Het is een bizarre 
bijwerking omdat de huid donkerder wordt in plaats 
van lichter. Het wordt meestal in het gelaat gezien 
en gekenmerkt door een zwarte verkleuring die egaal 
kan zijn maar soms ook ‘gestippeld’ is (figuur 1); 
soms worden er dicht bij elkaar gelegen gehyper-
pigmenteerde micropapels gezien. De histologie is 
pathognomonisch, met een ontstekingsinfiltraat in 
de dermis en geelbruine banaanvormige schollen ter 

deze studie nooit neergelegd in een artikel in een 
vakblad. Wel is er een samenvatting gepubliceerd, 
onder andere op de website van het Nivel.11 Het 
onderzoek stelt vast dat in Nederland vrouwen uit 
Ghana huidbleekmiddelen gebruiken en dat daar 
medische problemen uit voortvloeien, maar gaat 
voorbij aan deze problematiek bij Hindoestaanse 
vrouwen. Helaas is door het Nivel-onderzoek niet de 
onderste steen bovengehaald. 
Gebruik van huidbleekmiddelen komt ook in Suri
name voor. Uit een in 1999 door de Surinaamse 
socioloog J. Menke verrichte survey in de districten 
Paramaribo en Wanica in Suriname blijkt dat 18% 
van de vrouwen van 18 jaar en ouder chemische 
huidbleekmiddelen gebruikt. Hindoestaanse vrou-
wen blijken significant vaker huidbleekmiddelen te 
gebruiken dan anderen: van Hindoestaanse vrou-
wen onder de 26 jaar gebruikt 61% huidbleekmid-
delen tegenover slechts 13% van dezelfde leeftijds-
groep van overige etnische groepen.12 Volgens de 
Surinaamse antropoloog S. Gooswit die onderzoek 
onder de Javaanse bevolkingsgroep heeft verricht, 
hechten Surinaams-Javaanse vrouwen aan een 
lichte huidkleur. Zij hebben rituelen gerelateerd 
aan huidkleur uit Indonesië meegenomen naar 
Suriname, bijvoorbeeld het gebruik van Atal (goud-
gele kleurstof) bij de huwelijksceremonie, om zo 
een ‘koninklijke kleur’ te verwerven. Zij maken ook 
gebruik van moderne chemische bleekmiddelen, 
volgens Gooswit (die haar informatie heeft van 
Javaanse schoonheidsspecialisten in Suriname) om 
vlekken weg te werken en niet om een lichtere tint 
te verkrijgen.13 Maar de grens tussen het gebruik 
van huidbleekmiddelen om vlekken weg te werken 
enerzijds en om de normaal getinte huid lichter te 
maken anderzijds, is flinterdun. Dit blijk uit een 
‘diepte-interview’ van acht respondenten uit eerder-
genoemde survey: aanvankelijk werd gemeld dat het 
huidbleekmiddel werd toegepast om vlekken weg 
te werken, maar tijdens het interview werd duide-
lijk dat uit verlangen naar een lichtere huidkleur 
het product ook voor skinbleaching werd gebruikt 
(persoonlijke mededeling J. Menke). Hoewel huid-
bleekmiddelen dus worden gebruikt in Suriname, 
is exogene ochronose, een pregnant ongewenst 
bijeffect van hydrochinon, nooit waargenomen door 
in Suriname werkende dermatologen (persoonlijke 
mededeling van de Surinaamse dermatologen R. Lai 
A Fat en L. Sabajo). Het vóórkomen van exogene 
ochronose bij Hindoestaanse vrouwen uit Suriname 
die in Nederland wonen en het ontbreken hiervan 
bij vrouwen uit deze etnische groep in Suriname, 
is opvallend. Ter verklaring van deze paradox zou 
ik de gedachte willen opperen dat in Nederland, in 
het ‘nieuwe spanningsveld van culturen en huidtin-
ten’, het huidbleken wordt geïntensifeerd, waardoor 
ongewenste bijwerkingen die in het land van her-
komst niet worden gezien, tot expressie komen. 

Ongewenste bijwerkingen  
van skinbleaching 

Ongewenste bijwerkingen van skinbleaching kunnen 

Figuur 1. 30-jarige vrouw uit West-Afrika, woonachtig in Nederland 
met infraorbitale egale en deels gestippelde hyperpigmentatie met micro-
papels. Diagnose: histologisch bevestigde exogene ochronose.
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plaatse van elastinevezels. In ernstige gevallen wordt 
dermale granuloomvorming gezien. Er zijn gevallen 
beschreven van sarcoïdose in exogene ochronoselae-
sies, terwijl bij sommige van deze patienten ook sys-
temische sarcoïdose is vastgesteld.20, 21 Charlin et al. 
hebben recent dermatoscopie beschreven bij exogene 
ochronose: zij troffen in de laesies sterk gepigmen-
teerde amorfe structuren aan rond geoblitereerde 
follikels. In principe is hiermee een non-invasieve 
methode beschikbaar om de diagnose te ondersteu-
nen.22 Er is geen effectieve behandeling voor exogene 
ochronose bekend.
Hydrochinon is als vrij verkrijgbaar product verbo-
den in de Europese Unie, maar mag wel door artsen 
worden voorgeschreven. Westerhof en Kooyers wij-
zen erop dat hydrochinon op grond van theoretische 
overwegingen en experimenten bij proefdieren kan-
ker bij de mens zou kunnen veroorzaken en stellen 
voor dit product niet meer voor te schrijven.23 Recent 
zijn inderdaad de eerste twee gevallen van huidkan-
ker tijdens gebruik van huidbleekmiddelen beschre-
ven.24 Het betreft twee Senegalese vrouwen (huid-
type 6), van wie er één hiv-positief is, die minstens 
15 jaar lang corticosteroïden en hydrochinon hebben 
geappliceerd en een plaveiselcelcarcinoom ontwik-
kelden op aan zonlicht blootgestelde huid. Hoewel 
deze gevallen als vingerwijzing geduid zouden kun-
nen worden, kan niet met zekerheid worden gezegd 
dat de carcinomen een gevolg zijn van hydrochinon, 
omdat er meerdere causale momenten voor carci-
nogenese aanwezig waren. Een epidemiologische 
studie onder een cohort hydrochinongebruikers 
met een controlegroep zou misschien een antwoord 
kunnen geven op de vraag of dit product inderdaad 
bij de mens kankerverwekkend is. De Amerikaanse 
Food and Drug Administration heeft in 2006 een 
monografie gepubliceerd, waarin op grond van 
zowel het mogelijk carcinogene effect als het ver-
oorzaken van exogene ochronose wordt voorgesteld 
om vrije verkoop te verbieden van alle huidblekende 
producten die niet zijn goedgekeurd via een New 
Drug Application Process.25 Dit voorstel is – mis-
schien door forse tegenstand – anno 2010 nog niet 
gerealiseerd. Zo is Levitt van mening dat met slechts 
22 gevallen van exogene ochronose beschreven in 
vijftig jaar tijd in de VS, dit geen Amerikaans pro-
bleem is. Hydrochinon dient volgens deze auteur, 
gezien de therapeutische waarde, niet verbannen 
te worden.26 En dus is er (wereldwijd) behalve in 
(sub-Sahara) Afrika – waar gebruik van hydrochinon 
bij wet in veel landen van dit continent sinds het 
eind van de vorige eeuw verboden is – toch nog niet 
veel animo om hydrochinon volledig te verbannen. 
Maar de discussie is niet gesloten. Het advies aan 
de Nederlandse dermatoloog luidt dat voorzichtig-
heid geboden is met de toepassing van hydrochinon. 
Indien men het wil voorschrijven, is kortdurend 
gebruik aangewezen.

Slotbeschouwing

De in Nederland werkende dermatoloog behoort 
door de veranderde demografie kennis te hebben 

van de dermatologie van de donkere huid.27 In het 
door eurocentrisme bepaald medisch onderwijs, 
inclusief de opleiding tot dermatoloog, wordt hier-
aan onvoldoende aandacht besteed. Maar gelukkig 
zijn er instellingen in Nederland die eraan werken 
om hier verandering in te brengen, waarvan nu 
worden genoemd: de werkgroep Tropische dermato-
logie van de NVDV en de afdeling Dermatologie van 
het AMC/UvA in Amsterdam, inclusief het hieraan 
gekoppelde pigmentinstituut. 
Skinbleaching is een fenomeen dat voortkomt uit 
psychosociale en economische spanningen in een 
wereldgemeenschap waarvan de diverse volkeren en 
etnische groepen steeds inniger met elkaar verstren-
geld raken. Maar het hoeft nauwelijks betoog dat 
hierover nog veel onduidelijk is. Additioneel multi-
disciplinair onderzoek is nodig om dit verschijnsel 
dat door geheimzinnigheid wordt omhuld, nader te 
definiëren. Helaas zijn er na 2003 in Nederlandse 
vakbladen geen publicaties meer verschenen over 
dit fenomeen. Met dit artikel wil ik skinbleaching in 
het belang van de mensen die nadelige gevolgen 
ondervinden van het ‘sleutelen’ aan hun natuurlijke 
huidkleur, weer op het bordje van de Nederlandse 
dermatoloog leggen.
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Samenvatting:
Skinbleaching, het bleken van normale huid met che-
mische middelen (hydrochinon, corticosteroïden en 
kwik) om een lichtere kleur te verkrijgen, komt wereld-
wijd voor, vooral in Afrika en Azië. Het hangt samen 
met eurocentrisme, racisme en kolonialisme. Het kan 
geduid worden als een psychosociaal verschijnsel, 
maar door ongewenste cutane bijwerkingen kan de 
dermatoloog ermee worden geconfronteerd. Het belang-
rijkste bijeffect van hydrochinon, het meest gebruikte 
bleekmiddel, is exogene ochronose. Dit wordt klinisch 
gekenmerkt door hyperpigmentaties en histologisch 
door ontstekinginfiltraat en banaanvormige geelbruine 
schollen in de dermis. Het wordt in Nederland vooral 
gezien bij vrouwen uit Ghana en bij Hindoestaanse 
vrouwen uit Suriname. In Suriname wordt skinbleaching 
ook toegepast, maar exogene ochronose is daar (nog) 
niet vastgesteld. Skinbleaching is van betekenis voor de 
dermatoloog vanwege de cutane bijwerkingen, maar ook 
omdat het wijst op de existentiële betekenis van pigment 
voor mensen van kleur.

Trefwoorden
skinbleaching – hydrochinon – exogene ochronose

Abstract
Skinbleaching, the bleaching of normal skin with chem-
icals (hydroquinone, corticosteroids and mercury) in 
order to obtain a lighter complexion, occurs worldwide, 
especially in Africa and Asia. It is related to eurocen-
trism, colonialism and racism. It can be designated as 
a psycho-social phenomenon, but because of cutaneous 
side effects, it is important to dermatologists. The most 
common side effect of hydroquinone, the most widely 
used bleaching agent, is exogenous ochronosis. It is 
clinically characterized by darkening of the skin and his-
tologically by dermal infiltrate and yellow-brown banana-
shaped deposits. It is seen in the Netherlands mostly in 
women from Ghana and in Surinamese women from 
East Indian ancestry. Skinbleaching is also practised in 
Suriname, but exogenous ochronosis has so far not been 
reported from that country. Skinbleaching is  important 
to dermatologists because of the dermatological side 
effects, but also because it highlights the importance of 
pigment to people of colour.

Keywords
skinbleaching – hydroquinone – exogenous ochronosis
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Behandeling van  
hyperpigmentaties
J.P.W. van der Veen

Hyperpigmentaties worden veel gezien in de der-
matologische praktijk, en vaak betreft het melasma 
of een naevoïde afwijking. Bij patiënten met een 
donker huidtype is er vaak sprake van postinflam-
matoire hyperpigmentatie (PIH). Het stellen van 
een correcte diagnose is van belang voor een eventu-
ele behandeling, waarbij ook de inschatting van de 
anatomische lokalisatie van het surplus aan mela-
nine van belang is. Epidermaal gelegen pigment is 
het gevolg van een nog actieve (over)productie van 
melanine, en wordt gekenmerkt door een versterkte 
zichtbaarheid onder belichting met de woodlamp, 
terwijl dermaal gelegen pigment een blauwgrijze 
kleur geeft, welke onder woodlicht verdwijnt. 
Hierbij is er geen sprake van een nog actuele (even-
tueel medicamenteus te remmen) overproductie 
van melanine en hebben ‘bleekcrèmes’ per definitie 
geen zin. Bij mensen met een zeer donkere huid 
is deze methode onbetrouwbaar en is een biopsie 
soms aangewezen voor een deugdelijk advies.

De donkere huid

In het algemeen is de diagnostiek van huidaandoe-
ningen bij de donkere huid sterk verschillend van 
de in de leerboeken nog veelal dominante ‘blanke’ 
dermatologie.1

Zo toont erytheem zich niet zozeer als roodheid 
maar vaak als hyperpigmentatie. Ook kent de don-
kere huid aandoeningen die bij de huid van per-
sonen van het Kaukasische ras niet of niet in die 
mate worden gezien. Behalve de al genoemde PIH 
kunnen hierbij genoemd worden aandoeningen als 
ashy-dermatose, naevus van Ota, horinaevus en der-
matosis papulosa nigra. Tot de fysiologische ‘hyper-
pigmentaties’ worden bij voorbeeld gerekend de 

veelvuldig voorkomende relatieve hyperpigmentaties 
rond de ogen en boven gewrichten.
Omdat de donkere huid op allerlei soms minieme 
fysische (wrijving), chemische (peelings, bleek-
crèmes) en thermische (laser, elektrocoagulatie) 
trauma’s kan reageren met voor de patiënt soms 
zeer storende pigmentverschuivingen, is voorzich-
tigheid en soms zelfs terughoudendheid geboden 
bij de behandeling van hyperpigmentaties. Bij elke 
geboden modaliteit verdient het aanbeveling een 
proefbehandeling op een klein, cosmetisch minder 
relevant huidgedeelte uit te voeren. 

Therapie

Hyperpigmentaties kunnen afhankelijk van de diag-
nose behandeld worden met topicale therapie, pee-
lings, lasers of flitslampen en uiteraard camouflage. 
Deze laatste optie wordt hier niet verder besproken.

Bleekcrèmes
Een groot aantal stoffen is in staat de melanogenese 
te remmen. De meeste van deze stoffen werken 
tevens irritatief, wat als voordeel heeft dat hiermee 
tevens een ‘peelend’ effect wordt bereikt, waardoor 
het epidermale pigment sneller wordt afgevoerd. 
Keerzijde is de verhoogde kans op PIH bij patiënten 
met een donkere huid. 
Het meest effectief zijn de combinatiecrèmes welke 
hydrochinon, tretinoïne en een corticosteroïd bevat-
ten, een combinatie die voor het eerst is beschreven 
door Kligman.
Bleekcrèmes werken alleen bij aandoeningen met 
een nog actieve overproductie van melanine in de 
epidermis. In de meeste gevallen gaat het om melas-
ma, maar ook bij een nog niet te lang bestaande 
PIH kunnen dit soort crèmes (voorzichtig!) worden 
geprobeerd. 
De behandeling is langdurig (ten minste drie  
maanden) en na staken van de therapie is ex-
acerbatie meer regel dan uitzondering. Onder
houdsbehandeling ligt voor de hand, maar opti-
male schema’s zijn nog niet voorhanden.2 Bij 
langdurig ononderbroken gebruik van met name 
de ‘kligmantherapie’ worden vaak bijwerkingen 
gezien zoals overbeharing en rosacea (cortico-
steroïd), irritatie (hydrochinon en tretinoïne) en 
pigmentverschuivingen en – zeldzaam – ochrono-
sis (hydrochinon). Er is discussie over de moge-
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Lasers en flitslampen
Bij de behandeling van een teveel aan pigment in 
de huid kan gebruikgemaakt worden van specifieke 
pigmentlasers zoals de Q-switched Robijnlaser en 
van ablatieve lasers, zoals de eventueel gefractio-
neerde CO2 - en de Erb Yag-laser. Ook flitslampen 
en eventueel elektrocoagulatie kunnen bruikbaar 
zijn.
De beste indicaties voor lasertherapie zijn: lentigo, 
naevus van Ota en de daarmee vergelijkbare naevus 
van Hori. Wisselende en soms slechte en/of tijde-
lijke resultaten worden gemeld bij de laserbehande-
ling van melasma, PIH en café-au-laitvlekken. 
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lijke carcinogeniciteit van hydrochinon, maar er 
zijn geen aanwijzingen dat dit bij gecontroleerd 
medisch gebruik een rol speelt.3

Een groot probleem is wel de ongecontroleerde, 
niet-medische en veelal illegale toepassing van 
skin whiteners, zoals op grote schaal over de gehele 
wereld toegepast. Behalve hydrochinon worden 
ook corticosteroïden en kwikverbindingen op deze 
wijze misbruikt met mogelijk ernstige, maar nooit 
goed gedocumenteerde gevolgen voor de gezond-
heid. 

Peelings
Peelings kunnen onderscheiden worden in che-
mische, fysische en zogenaamde kruidenpeelings. 
Voor pigmentproblemen wordt het meest gebruik-
gemaakt van stoffen die een oppervlakkig effect 
hebben en tot doel hebben de turnover van epider-
male cellen te vergroten. Voorbeelden hiervan zijn 
trichloorazijnzuur, alfa-hydroxyzuur (fruitzuur), 
glycolzuur, resorcinol en Jessner’s solution. Zij kun-
nen gebruikt worden als aanvulling op de pigmenta-
tieremmende bleekcrèmes, maar hebben door hun 
niet op de oorzaak gerichte werking een beperkte 
waarde.

Samenvatting:
Hyperpigmentaties van niet-naevoïde aard worden 
veelal gezien bij mensen met een donker huidtype. De 
behandeling is niet eenvoudig, omdat verergering van 
de hyperpigmentaties gemakkelijk ontstaat. Epidermale 
hyperpigmentaties als melasma kunnen medicamenteus 
behandeld worden, zij het met matig en meestal tijdelijk 
succes.
Een aantal afwijkingen, zoals de naevus van Ota kunnen 
met goed resultaat gelaserd worden.

Trefwoorden
etnische huid – hyperpigmentatie – bleekmiddelen – 
lasers

Abstract
Non-nevoid hyperpigmentations mostly occur in dark-
skinned people.
Treatment is difficult and aggravation can easily occur.
Some epidermal hyperpigmentrations like melasma can 
be treated with skin lighteners, but results, if any,  are 
not lasting. Other hyperpigmentations like the naevus of 
Ota can be improved by laser treatment.

Keywords
ethnic skin – hyperpigmentation – skin whiteners – 
lasers
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Vitiligo in de donkere huid: 
denk niet zwart-wit!
M.D. Njoo

Vitiligo is een huidaandoening waarbij pigmentcel-
len op bepaalde delen van de huid, haren en soms 
ook van de slijmvliezen verdwijnen. Hierdoor ont-
staan cosmetisch ontsierende, meestal symmetrisch 
gerangschikte gedepigmenteerde maculae van ver-
schillende grootte en vorm. Door het ontbreken van 
pigment zijn de laesies uitermate gevoelig voor zon-
licht. De aandoening kan op ieder leeftijd ontstaan, 
met een piekincidentie tussen de 10 en 30 jaar. De 
frequentie onder mannen en vrouwen is gelijk.1

Vitiligo komt wereldwijd waarschijnlijk even vaak 
voor bij de donkere huid als bij de blanke huid, hoe-
wel goede studies hierover ontbreken. Vooroordelen, 
onwetendheid, taboes, gebrek aan begrip, verwar-
ring van vitiligo met lepra of andere infectieziekten 
maken deze aandoening juist voor de patiënt met 
een donkere huid psychosociaal een zware last. Een 
studie van Linthorst Homan uit 2009 bevestigde dit 
recentelijk nogmaals door te laten zien dat de kwali-
teit van leven het meest aangetast is onder patiënten 
met een donkere huid.2 

Diagnostiek van vitiligo

Vitiligo is over het algemeen op het klinisch beeld 
alleen al goed te herkennen. Bij twijfel kunnen de 
volgende aanvullende onderzoeken worden gedaan 
of aangevraagd.

Woodlamp
Dit is in feite een UV-lamp met een golflengte van 
ongeveer 365 nm. Het staat ook bekend onder de 
naam black light. De depigmentaties bij vitiligo 
zullen onder een woodlamp een scherper contrast 

vertonen met de normaal gepigmenteerde huid-
delen. Deze verscherping van het contrast tussen 
laesionale en niet-laesionale huid is niet opwekbaar 
bij louter gehypopigmenteerde maculae. Onderzoek 
met de woodlamp kan tevens worden gebruikt als 
hulpmiddel om beginnende repigmentaties tijdens 
behandeling (bijvoorbeeld met smalspectrum UVB) 
op te sporen. Het zien van beginnende repigmenta-
ties met de woodlamp kan zowel de patiënt(e) als de 
behandelaar motiveren om met de ingezette behan-
deling door te gaan.1

Histologisch onderzoek
Het karakteristieke histologisch beeld van een vitili-
golaesie is een totale afwezigheid van melanocyten. 
Dit kan verder worden bevestigd door het aanvragen 
van speciale kleuringen op melanocyten.3 In de 
randen van met name actieve vitiligolaesies worden 
soms ontstekingsinfiltraten gezien. Deze onste-
kingsinfiltraten blijken een sleutelrol te spelen in de 
pathogenese van vitiligo.4 

Differentiële diagnose

Hoe donkerder de huid, hoe gemakkelijker vitiligo 
te herkennen is. Toch bestaan er een aantal val-
kuilen. Een aantal verschillende huidafwijkingen 
met hypo- of depigmentatie kunnen het klinische 
beeld van vitiligo simuleren. Het is belangrijk om 
deze huidafwijkingen van de vitiligo te onderschei-
den, daar andere vormen van leukodermie op een 
andere wijze dan vitiligo behandeld moeten worden. 
Soms gelden hypopigmentaties als signaalsymp-
toom bij bijvoorbeeld neurocristopathieën. Deze 
zijn soms erfelijk en verdienen genetisch advies of 
verder onderzoek. Klassieke huidafwijkingen met 
hypo- of depigmentaties die van vitiligo onderschei-
den moeten worden zijn in tabel 1 opgesomd. Deze 
afwijkingen komen zowel bij de blanke als bij de 
donkere huid voor. Sommige zijn congenitaal en 
zijn op dit kenmerk alleen al te onderscheiden van 
vitiligo. ‘Congenitaal’ vitiligo bestaat nog steeds niet. 
Vooral de verworven leukodermieën geven nog wel 
eens aanleiding tot diagnostische problemen. Tijdens 
de presentatie in Suriname zullen deze beelden 
uitvoeriger worden besproken. Aanvullend worden 
hieronder nog een aantal recente casereports over op 
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vitiligoachtige depigmentaties meer als een voor-
bode van uitzaaiende melanoomcellen zonder dat de 
prognose beïnvloed wordt.9,10 Het precieze mecha-
nisme is onduidelijk, maar er wordt aangenomen 
dat er een immuunrespons is opgewekt die gericht 
is tegen melanoomgerelateeerde antigenen die ook 
op normale melanocyten tot expressie komen. Dit 
is een fascinerend verschijnsel dat nieuwe aangrij-
pingspunten kan bieden voor toekomstige vormen 
van immunotherapie tegen melanoomcellen. Het 
laatste woord is hierover zeker nog niet gevallen.

vitiligo gelijkende huidbeelden besproken, die zowel 
bij mensen met een blanke als een donkere huid 
kunnen optreden.

Mycosis fungoides
Mycosis fungoides (MF) presenteert zich in zeld-
zame gevallen met asymptomatische gehypopig-
menteerde op vitiligo gelijkende maculae op het 
lichaam. Deze vorm van MF blijkt voornamelijk 
bij kinderen voor te komen. Recentelijk zijn twee 
interessante publicaties hierover verschenen, de ene 
uit Canada,5 de andere uit India.6 Het betrof twee 
jongens; de Canadese jongen was 8 en de Indiase 
16 jaar. Opmerkelijk was dat in beide gevallen de 
huidafwijkingen lange tijd voor vitiligo werden aan-
gezien. Histopathologisch onderzoek toonde uitein-
delijk het beeld van MF aan. Er wordt gespeculeerd 
dat de melanocyten hierbij te gronde gaan door 
het cytotoxisch effect van de neoplastische en non-
neoplastische T-cellen die in de epidermis aanwezig 
zijn. Binnen de vitiligolaesie is zowel een afname 
als een totaal ontbreken van melanocyten waargeno-
men in de diverse studies.5,6 

Leukoderma bij melanoom 
De associatie tussen melanoom en vitiligo is al vele 
malen in de literatuur beschreven. Sommige stu-
dies hebben gesuggereerd dat het ontwikkelen van 
vitiligoachtige depigmentaties gerelateerd is aan een 
gunstige respons op adjuvante therapie bij gemeta-
staseerd melanoom.7,8 Andere auteurs beschouwden 

Congenitaal 
1.	 Piebaldisme
2.	 Naevus depigmentosis
3.	 Naevus anaemicus
4.	 Waardenburgsyndroom
5.	 Tubereuze sclerose
6.	 Incontinentia pigmenti achromians
7.	 Albinisme

Verworven
1.	 Halonaevus
2.	 Hypopituïtarisme 
3.	 Postinflammatoire hypopigmentatie  

(bijvoorbeeld eczemen, psoriasis, lupus erythe-
matosus)

4.	 Postinfectieuze hypopigmentatie  
(bijvoorbeeld lepra)

5.	 Pityriasis versicolor
6.	 Pityriasis alba
7.	 Hypopigmentatie na fysische trauma  

(bijvoorbeeld ongeval)
8.	 Iatrogene hypo- of depigmentatie  

(bijvoorbeeld hydrochinon of cryotherapie)
9.	 Progressieve maculaire hypomelanose
10.	Idiopathische guttate hypomelanose
11.	 Lichen sclerosis et atrophicus
12.	Morfea
13.	 Sarcoïdose
14.	Graft-versus-hostreactie

Tabel 1: Differentiële diagnose van vitiligo.

Figuur 1. Vitiligo of melasma? Het juiste antwoord hoort u tijdens de 
presentatie in Suriname.
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Vitiligoachtige depigmentaties na gebruik van imiqui-
mod
Het is langer bekend dat sommige medicamenten 
kunnen leiden tot (irreversibele) hypo- of depigmen-
taties van de behandelde huid. Een goed voorbeeld 
is het gebruik of misbruik van blekende preparaten 
die hydrochinon bevatten. Met name op de donkere 
huid kan deze bijwerking desastreus zijn. De laatste 
jaren is een aantal casereports verschenen over het 
ontstaan van depigmentaties na gebruik van imi-
quimod bij genitale wratten, zowel bij een blanke 
als bij een getinte huid.11-13 Terwijl de genitale wrat-
ten verdwenen, ontstonden kort daarop maculeuze 
depigmentaties in het genitale gebied. De auteurs 
postuleerden dat de depigmentaties zijn veroorzaakt 
door destructie van melanocyten door cytotoxische 
T-cellen na stimulatie van antigeenpresentatie door 
imiquimod. Depigmentatie bij gebruik van imiqui-
mod is ook gerapporteerd bij de behandeling van 
het superficieel basaalcelcarcinoom.14

Melasma of vitiligo
Regelmatig worden patiënten vanuit de eerste lijn 
naar de poliklinieken dermatologie doorverwezen 
met de vraag of er een behandeling bestaat voor viti-
ligo in het gezicht. Bij mensen met een huidtype III 
of IV dient altijd eerst goed te worden onderzocht 
of er niet juist sprake is van melasma in plaats van 
vitiligo. Zeker in gevallen waarbij het melasma al 
jaren bestaat, kan ook zelfs bij de patiënt(e) hierover 
de nodige verwarring bestaan.15 Is de witte huid 
afwijkend of juist normaal? Een woodlamponder-
zoek waarbij ook de huidgebieden onder de kleding 
(ter vergelijking) dienen te worden onderzocht en 
eventueel een huidbiopsie kunnen dan waardevolle 
informatie leveren (figuur 1)

Conclusie

Vitiligo is een pigmentaandoening die over het alge-
meen klinisch goed te herkennen is. Toch is er een 
aantal gehypopigmenteerde maar ook gehyperpig-
menteerde huidaandoeningen die twijfels kunnen 
zaaien over de juiste diagnose. Denk dus niet altijd 
zwart-wit!
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Samenvatting:
Hoewel in de donkere huid de diagnose vitiligo gemak-
kelijk op het klinisch beeld kan worden gesteld, bestaat 
er een aantal belangrijke valkuilen. In dit artikel wor-
den de belangrijkste op vitiligo gelijkende huidbeelden 
besproken.

Trefwoorden
vitiligo – differentiële diagnose – donkere huid

Abstract
Although vitiligo can easily be diagnosed clinically in 
dark skin individuals there are some major pitfalls. In 
this paper, the most important vitiligo-like conditions 
are discussed.
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Progressieve maculaire 
hypomelanose
G.N. Relyveld

Klinisch beeld en lichamelijk 
onderzoek

Progressieve maculaire hypomelanose (PMH) wordt 
gekarakteriseerd door matig scherp begrensde 
gehypopigmenteerde maculae, symmetrisch geloka-
liseerd, vooral op de romp, soms in het gezicht, op 
de billen en bovenste extremiteiten (figuur 1). Er is 
geen sprake van jeuk, schilfering, branderigheid of 

pijn. PMH kent geen inflammatoire fase. Bij belich-
ting van de huid met de woodlamp in een donkere 
kamer is rode, folliculaire fluorescentie aanwezig in 
de aangedane huid. Deze fluorescentie is afwezig in 
de follikels van de aangrenzende normale huid. 
De huidziekte wordt vooral gezien bij adolescente 
en jongvolwassen vrouwen. 

Etiologie

Elektronenmicroscopisch onderzoek heeft aange-
toond dat bij patiënten met huidtype V en VI de 
melanosomen die gevormd worden door de mela-
nocyten in de laesionale huid van PMH-patiënten, 
kleinere, stadium I tot III geaggregeerde melano-
somen zijn – dergelijke melanosomen komen voor 
in de blanke huid. De melanosomen in de normale, 
aangrenzende huid zijn echter grotere, stadium IV, 
enkelvoudige melanosomen – dergelijke melanoso-
men komen voor in de donkere huid.1 
Een andere belangrijke observatie is die van rode, 
folliculaire fluorescentie (figuur 2), zoals wordt 
waargenomen in de aangedane huid van PMH-
patiënten.2 Deze fluorescentie is een van de karak-
teristieken van porfyrine producerende bacteriën. 
Microbiologisch onderzoek van de follikels van de 
laesionale huid toont P. acnesbacteriën. Deze wor-
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Figuur 1. PMH bij een 18-jarige man met huidtype V. Figuur 2. Rode, folliculaire fluorescentie bij PMH.
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hypomelanose op de romp. Deze aandoeningen val-
len onder te verdelen in vier groepen: 
–	hypomelanose veroorzaakt door inflammatoire 

huidziekten zoals pityriasis alba en postinflam-
matoire hypopigmentatie (bijvoorbeeld na atopisch 
eczeem, contactallergisch eczeem of psoriasis); 

–	hypomelanose veroorzaakt door bacteriële infecties 
(zoals gehypopigmenteerde maculae in borderline 
tuberculoïde lepra of borderline lepromateuze 
lepra); 

–	hypomelanose veroorzaakt door schimmelinfecties 
(zoals pityriasis versicolor en seborrhoïsch eczeem); 

–	hypomelanose veroorzaakt door proliferatieve neo-
plastische aandoeningen (zoals hypopigmentatie bij 
het cutaan T-cellymfoom en mycosis fungoides). 

In tabel 1 staat een samenvatting van de belang-
rijkste verschillen tussen PMH en bovengenoemde 
huidziekten. 

den niet teruggevonden in de aangrenzende inter-
folliculaire en normale huid. 
Met behulp van de DNA-vingerafdrukmethode 
amplified fragment length polymorphism (AFLP) is 
deze bacterie verder geanalyseerd. Bij acht van 
de veertien PMH-patiënten is er sprake van een 
tot op heden onbekend subtype van de bacterie 
Propionibacterium acnes. Bij geen van de tien onder-
zochte acnepatiënten wordt dit subtype echter 
teruggevonden.3 Gesuggereerd wordt dat P. acnes 
een stof uitscheidt die van invloed kan zijn op de 
melanogenese en/of overdracht van melanosomen. 
Mogelijk hindert deze stof de vorming van stadium-
IV-melanosomen wat leidt tot hypopigmentatie. 

Differentiële diagnose

Voor de differentiële diagnose moet gedacht worden 
aan huidziekten die gepaard gaan met verworven 

Huidziekte Klinisch beeld Histologie van gehypo
pigmenteerde laesies

Aanvullende 
bevindingen

Progressieve 
maculaire 
hypomelanose

Symmetrisch, gehypopigmenteerde, onscherp 
begrensde maculae, vooral op de romp, soms 
op de proximale extremiteiten en in het gezicht; 
geen schilfering, geen jeuk

Afname van epidermaal 
pigment; geen afwijkingen 
in de dermis

Rode folliculaire 
fluorescentie in 
gehypopigmenteerde 
maculae bij belichting 
van de huid met een 
woodlamp in een 
donkere ruimte 

Pityriasis 
versicolor 

Irregulaire, gehypopigmenteerde, scherp 
begrensde, vaak asymmetrische maculae, 
meestal in de nek en op de romp; schilfering 
(soms na tangentiële tractie)

Afname van epidermaal 
pigment; sporen en hyfen 
in the bovenste laag van 
de epidermis; enig ont-
stekingsinfiltraat in de 
dermis

Positieve KOH-test; 
microbiologisch 
onderzoek laat groei 
van malasseziaspecies 
zien.

Pityriasis alba Ovale of irregulaire gehypopigmenteerde, 
scherp begrensde maculae en oppervlakkige pla-
ques; voorkeur voor het gezicht, soms in de nek 
en op de bovenzijde van de romp en proximale 
extremiteiten; fijne schilfering; in de beginfase 
erythemateus; jeuk kan optreden.

Discrete eczemateuze ver-
anderingen in de epider-
mis en dermis met milde 
spongiose, hyperkeratose 
en parakeratose; vermin-
derde pigmentoverdracht 

Soms positieve test 
voor atopie

Borderline tuber
culoïde lepra, 
borderline 
lepromateuze
lepra 

Gehypopigmenteerde maculae met wisselende 
symmetrie; enkele tot multipele laesies; gestoor-
de aanrakingszin (alleen bij tuberculoïde lepra)

Granulomateuze reactie 
met wisselende mononu-
cleaire fagocyten en lym-
focyten; aanwezigheid van 
M. leprae, afhankelijk van 
de positie in het lepraspec-
trum, pigmenttransfer-
stoornis

Mycosis fungoides Circulaire of ovale gebieden van gehypopigmen-
teerde, scherp en onscherp begrensde gebieden 
op de romp en extremiteiten, zelden in het 
gezicht; vaak symmetrisch; wisselend sprake 
van jeuk

Pautriermicroabcessen; 
epidermotropisme van 
lymfocyten; mild opper-
vlakkig perivasculair infil-
traat van lymfocyten 

Postinflammatoire 
hypopigmentatie

Positieve anamnese van voorafgaande huidaf-
wijking; beperkt tot de gebieden van de primai-
re laesies; matig scherp tot scherp begrensde 
gehypopigmenteerde maculae

Afname van melanine 
in de basale laag; soms 
pigment bevattende mela-
nofagen in de dermis; 
soms restkenmerken van 
voorgaande inflammatoire 
dermatose 

Tabel 1. Differentiële diagnose van progressieve maculaire hypomelanose.
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Therapie

Lokale therapie gericht tegen de propionibacterie 
bestaande uit benzoylperoxide 5%-hydrogel gecom-
bineerd met clindamycine 1%-lotion eenmaal daags 
en twintig minuten UVA-fototherapie tweemaal per 
week gedurende een periode van twaalf weken is tot 
op heden de enige therapie die een langer behandel-
resultaat geeft dan twaalf weken.4

Prognose 

Hoewel het beeld progressief is, lijkt het na de 
vierde decade in remissie te gaan, aangezien het 
niet bij mensen van middelbare leeftijd en ouder 
voorkomt.

Samenvatting
Progressieve maculaire hypomelanose (PMH) bestaat 
uit gehypopigmenteerde maculae die voornamelijk voor-
komen op de romp, soms ook in het gezicht en op de 
extremiteiten. Het stellen van de diagnose blijkt in de 
praktijk vaak moeilijk en meestal wordt het verward met 
pityriasis alba of pityriasis versicolor. De klinische en 
diagnostische kenmerken van PMH worden genoemd. 
Daarnaast worden de verschillen tussen PMH en andere 
huidziekten die gepaard gaan met gehypopigmenteerde 
maculae op de romp besproken.

Trefwoorden
progressieve maculaire hypomelanose – hypopigmenta-
tie – Propionibacterium acnes

Abstract
Progressive macular hypomelanose (PMH) consists of 
hypopigmented macules  seen mainly on the trunk, 
but can also occur on the face and on the extremities. 
In practice it is often difficult to diagnose  and it is fre-
quently confused with pityriasis alba or pityriasis versi-
color. The clinical and diagnostic features of PMH are 
discussed. Furthermore the differences between PMH 
and other skin diseases that cause hypopigmented mac-
ules on the trunk are discussed.

Keywords
Progressive macular hypomelanosis – hypopigmentation 
– Propionibacterium acnes
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Gougerot and Carteaud first described primary 
papillomatoses in 1927.1 In 1932 they divided that 
concept into 3 groups. One of these was conflu-
ent and reticulate papillomatosis (CRP).2 CRP has 
always been regarded as being rare in the literature 
but some dared to conjecture that perhaps it was 
just unrecognized and not as uncommon as previ-
ously thought.3-6 Up to 1963, only 39 cases were des-
cribed in the literature.6 A good review at the Mayo 
Clinic in 2006 had the largest cohort in the world of 
39 patients in 30 years.5 
In Jamaica, a study of the dermatological disease 
spectrum by Dunwell and Rose in 2003 had the 
incidence of CRP being 1.45%.7 This was lending 
credence to a fact that was well known, but not 
published, that CRP was fairly common in Jamaica 
and verbally communicated to be so by colleagues 
across the Caribbean. In practice, it is the norm to 
see at least one case CRP per week and due to the 
recurrent nature of the condition, it would not be 
strange to see 2 of these ‘rare’ cases on some days 
due to its recurrent nature. Simply put, one sees 
more CRP than psoriasis in Jamaica.7 

CRP is reported as beginning soon after puberty 
with a mean  age of onset ranging from 15-21 years 
and a range varying from 8-10 yrs up to 32-36 
years.5,8 The female to male ratio was said to be 2.5:1 
with a 2:1 black to white ratio while others showed a 
male, white preponderance.5,8 Classical descriptions 
of CRP denote an eruption which presents on the 
mid upper trunk with papules which coalesce and 
become confluent in the centre and reticulate at the 
periphery as it goes towards the neck, shoulders and 

axillae.9 The surface is not scaly but has a somewhat 
powdery (mealy) deposit.10 There are several reports 
of the association with acanthosis nigricans (AN) 
which correlate with our clinical experience as well 
(figure 1).9-11 Some went to the extent of asserting 
that CRP was a form of AN or, AN is a local form 
of CRP.5,9 A relation between CRP and endocrine 
imbalance, diabetes mellitus , thyroid disease and 
obesity have been reported by some and less so in 
others.5,8,12 
The differential diagnoses include pityriasis versico-
lor, seborrhoeic dermatitis, epidermal nevus, icht-
hyosis, acanthosis nigricans, pityriasis rubra pilaris 
and Darier’s disease.5,10,13 Histology shows hyperke-
ratosis, papillomatosis and acanthosis.5,9

The pathogenesis is largely unknown. There are 
familial reports and we have documented similar 
cases.6 A disorder of keratinisation has been sugge-
sted and enhanced by the response to retinoids.13,14 
Some have questioned an association with pityro-
sporum orbiculare and bacteria as well as a response 
to staphylococcus superantigen, sebum production 
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Figure 1. Classical CRP on the back with AN.
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Pseudoatrophoderma colli (PAC) was first descri-
bed in 1934.20 It is also said to be rare with only 
10-20 cases being reported mainly in females ages 
14-45.11,22 Features include crinkled or wrinkled scaly 
plaques vertically arranged on the neck and upper 
thorax giving a striped appearance. The wrinkles can 
be smoothed out with stretching.9 The term colli 
was suggested to be inappropriate due to the exten-
sion of the rash to the trunk.9 It is now clear that at 

or its alteration since CRP occurs in seborrhoeic 
areas of young adults and adolescents.3,12,15 A recent 
report implicated a previously unknown Dietzia 
strain of Actinomycete.4 This author now tends to 
favour a possible bacterial aetiology in genetically 
susceptible patients. This is based on the response 
to minocycline and a variety of unrelated antibiotics 
as compared to one’s previous perception of an 
anti-inflammatory, anti-DNA and protein synthesis 
and thus anti-keratinisation role for minocycline.4,16 
Maybe both mechanisms are important. This would 
conceive of CRP as a recurrent bacterial overgrowth 
equivalent to the recurrent yeast overgrowth model 
in pityriasis versicolor.17

The proposed criteria for diagnosing CRP in 2006 
were ‘scaling, brown macules and patches, part of 
which appear reticulated and papillomatous with 
involvement of the upper trunk and neck, fungal 
staining of scales negative, no response to antifun-
gal treatment, and  excellent response to minocy-
cline’.5

There have been numerous therapies for CRP. 
Many reported therapies without comments as to 
their efficacy. Cases reportedly being so few would 
make large studies difficult. Selenium sulphide, 
sodium thiosulphate, salicylic acid had variable to 
no reported efficacy.16 Hydroquinone with glycolic 
acid, 5-fluorouracil , urea cream and radiation thera-
py were not useful or did not help.6 Miconazole and 
ketoconazole were said to be of benefit but steroid/
imidazole combinations and itraconazole were said 
to be ineffective.15,16 Isotretinoin and etretinate were 
of benefit with relapses off treatment. Tretinoin had 
variable responses.13,14 
In 1965, Carteaud first described the response to 
minocycline. Subsequent reports of minocycline 
doses of 50-150mg /day all worked well with recur-
rences from weeks to months off therapy.3,12,16-19 
Fucidic acid, clarithromycin, erythromycin, azithro-
mycin and cefdinir were all reported to be effective.3

For years, in Jamaica, a senior dermatologist Dr. 
Haddad had coined the term Streaky Lichenified 
Seborrhoeic Dermatitis (SLSD) to describe a vari-
ant of a seborrhoeic  dermatitis-like eruption.20 The 
skin would have streaky patches on the neck, chest 
and back with a lichenified pattern on the forehead 
(figure 2a). As the years went by and we looked at 
patients’ notes, one realized that at times, the same 
patient was being diagnosed as having SLSD and 
yet at another visit was being called CRP (figure 2b).  
We often would wonder if there were blunders in 
the assessment until one saw patients who displayed 
both patterns at the same time. One would have cli-
nically made a diagnosis of SLSD or CRP depending 
on the site being examined or the angle one looked 
at the skin. SLSD responded to the same tetracy-
cline family of drugs as well. Eventually one had to 
concede that one was likely dealing with a spectrum 
of changes involving CRP which was not fully emp-
hasized in the literature. 
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Figure 2a. SLSD (PAC) pattern on the chest.

Figure 2b. Same patient with classical CRP on the back.
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Figure 3. Typical wrinkly, crinkly, streaky lesions on the 
neck PAC (SLSD)  in a patient with CRP.
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had facial involvement unlike the previous litera-
ture.25 We acknowledged the deficiency of histology 
in the study.
Having established those baselines we then embar-
ked on a study of 42 new patients over 1 year to see 
if these findings would hold up in a larger cohort. 
This was then the largest studied 1 yr series of CRP 
in the world to our knowledge. Only 14% had the 
streaky pattern (PAC) while 55% had both. Facial 
involvement was 66% and a quarter of the patients 
had seborrhoeic dermatitis. 12% had acanthosis 
nigricans.25

We are left with a lot of unanswered questions and 
an intriguing  debate in general as to the pathoge-
nesis of these skin diseases and the possible role of 
micro organisms on the skin.
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least part of the spectrum of what was being called 
SLSD was really PAC (figure 3).
The intrigue regarding the spectrum of changes 
seen in our cases of CRP continued until one found 
a great paper by  Kesten and James in 1957 in which 
CRP, PAC and AN were reviewed and discussed.9 
The streaky eruption on the neck called PAC was 
discussed and thought to be a forme fruste’ pat-
tern of CRP. It was noted that apparently Gougerot 
and Carteaud had regarded the atrophic changes in 
CRP as ‘secondary findings’.11 It was thought that 
CRP started on the chest and spread outwards. PAC 
started on the neck and spread downwards. ‘As each 
spread over the thorax in a reticulate mottled pattern 
with pseudoatrophic lesions they became indistin-
guishable’11 It was also noted (quote): ‘To add to the 
confusion, our 5 Negro patients have, in addition 
to the CRP in the midline torso, what appears to be 
PAC.’11 Therefore that perplexing co-existing pat-
tern of PAC and CRP was being seen in the black 
population from 50 years ago as well, but somehow 
this was not being included in the modern literature 
even in texts relating to skin of colour.23

Hence, we thought it was appropriate to put toge-
ther a new definition of CRP combining some of 
the features which were already noted in the litera-
ture from the 1950s and which were also in keeping 
with our current clinical experience. At a meeting 
of the Caribbean Dermatology Association in 2006 
we proposed that ‘Confluent and reticulate(d) papil-
lomatosis is a condition with a spectrum of changes. 
The most common feature is the classical conflu-
ent and reticulated pattern on the trunk and neck. 
It also encompasses a spectrum of changes which, 
on the face includes dry, hypo and hyperpigmented 
patches on the forehead, cheek, and periorally and 
streaky, wrinkly, atrophic-looking linear patches on 
the neck , chest and back traditionally called pseu-
doatrophoderma colli. Features of acanthosis nigri-
cans are often present’.24 
One other concept is more questionable and deba-
table and in need of more review. When treating 
CRP, patients often complained that their skin 
looked ‘bleached’. We have observed that they deve-
loped bland hypopigmented patches on the trunk 
resembling progressive macular hypomelanosis 
(PMH)  So it seems, at least in our population,  that 
a progressive macular hypopigmentosis (PMH)-like 
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treating CRP. This finding of us suggesting at least 
a sort of morphological overlap between CRP and 
PMH needs  confirmation. 
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involvement was frequent in CRP. From a study of 
17 patients we found the same incidence of 1% with 
approximately  one quarter having the classical CRP 
pattern only, one quarter having the streaky pattern 
(PAC) and one half having both. A staggering 76% 



615NEDERLANDS TIJDSCHRIFT VOOR DERMATOLOGIE EN VENEREOLOGIE  |  VOLUME 20  |  NUMMER 10 |  NOVEMBER 2010

20.	Haddad N. Personal communication. Reported at 
Caribbean Dermatology Association meetings 2001, 
2006 and 2009.

21.	 Becker SW, Muir KB. Pseudoatrophoderma colli: 
a hitherto undescribed condition. Archives of  
Dermatology and  Syphilology. 1934;29:53-6

22.	 Choczaj-Kukula A,  Janniger K Pseudoatrophoderma 
Colli . eMedicine; September 14, 2005.

23.	 Sanchez M, Lane T. Erythema chronicum perstans 
and related disorders. In: Kelly AP, Taylor S, editors. 
Dermatology for skin of color. USA: McGraw Hill; 
2009 pp211-6.

24.	Fitz-Henley M. Confluent and reticulate papilloma-
tosis. Caribbean Dermatology Association Annual 
meeting 2006, Barbados, and 2009, St. Lucia.

25.	  Fitz-Henley M. Confluent and reticulate papillo-
matosis. Unpublished data. Caribbean Dermatology 
Association Annual meeting, 2009, St. Lucia.

14.	 Hodge JA, Ray MC. Confluent and reticulated 
papillomatosis: Response to isotretinoin. J Am Acad 
Dermatol. 1991;24:654.

15.	 Kellet JK, MacDonald RH. Confluent and reticulate 
papillomatosis. Arch Dermatol. 1985;121:587-8.

16.	Poskitt L, Wilkinson JD. Clearance of confluent and 
reticulate papillomatosis of Gougerot and Carteaud 
with minocycline. Br J Dermatol. 1993;129:351-3.

17.	 Fung MA, Frieden I, LeBoit PE et al. Confluent and 
reticulate papillomatosis: successful treatment with 
minocycline. Arch Dermatol. 1996;132:1400-1

18.	 Puig L, de Moragas JM. Confluent and reticulated 
papillomatosis of Gougerot and Carteaud: minocy-
cline deserves trial before etretinate. Arch Dermatol. 
1995;131:109-110.

19.	Sassolas B, Plantin P, Guillet G. Confluent and retic-
ulated papillomatosis: treatment with minocycline. J 
Am Acad Dermatol. 1992;26:501-2.

Samenvatting:
Bespreking van het spectrum van confluerende en reticu-
laire papillomatosis; zeker geen zeldzame dermatose in 
Jamaica.
Confluerende en reticular papillomatosis (CRP) wordt 
geduid als een zeldzame aandoening, maar komt in 
Jamaica voor bij 1% van de patiënten die een dermato-
loog consulteren. De pathogenese van CRP is  nog steeds 
onduidelijk. Het spectrum is breder dan men zich reali-
seert en er is een ’overlap’ met pseudoatrophoderma colli, 
acanthosis nigricans en seborroïsch eczeem. Het effect 
van antibiotica uit de teracyclinengroep op CRP roept 
onbeantwoorde vragen op. Er is een intrigerend debat 
gaande over CRP en aanverwante aandoeningen, inclusief 
de rol van micro-organismen bij de pathogenese.

Trefwoorden
confluerende en reticulaire papillomatosis – pseudoatrop-
hoderma colli – Jamaica

Abstract
Elucidating the spectrum of confluent and reticulate pap-
illomatosis; definitely not a rare dermatosis in Jamaica
Confluent and reticulate papillomatosis has emerged 
from being called a rare condition to being one which is 
consistently being recorded at 1% of a Caribbean derma-
tology practice in Jamaica. The pathogenesis still needs 
elucidating. The spectrum is wider than realized and 
there seems to be an overlap with pseudoatrophoderma 
colli, acanthosis nigricans and seborrhoeic dermatitis. We 
are left with a lot of unanswered questions and an intrigu-
ing debate in general as to the pathogenesis of these skin 
diseases and the possible role of micro organisms on the 
skin.

Keywords
confluent and reticular papillomatosis – pseudoatropho-
derma colli – Jamaica




