
Resumen

El eritema discrómico perstans o dermatitis ceni-
cienta, es un trastorno pigmentario de la piel poco 
común, de etiología desconocida. Se describe el 
caso de un adulto de 35 años con antecedente de 
VIH, quien consulta por aparición de lesiones irre-
gulares, bien definidas café-grises localizadas en 
cuello, área mandibular inferior, espalda y brazos, 
de borde levemente eritematoso. El diagnóstico de 
eritema discrómico perstans se realizó con base en 
los hallazgos clínicos e histopatológicos.
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summaRy

Erythema dyschromicum perstans also known as 
ashy dermatosis is a rare skin pigmentary disor-
der of  unknown etiology.  We describe the case of  
a 35-year-old man HIV positive who presented 
irregular, well defined brown-gray lesions with 
slightly erythematous border located in neck, 
lower jaw, back and arms. Diagnosis of  erythema 
dyschromicum perstans in this patient was made 
based on clinical and histopathological criteria.
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El eritema discrómico perstans (EDP) fue descri-
to por primera vez en 1957 por Dr. Oswaldo 
Ramírez en El Salvador, es una dermatosis 

idiopática adquirida de evolución crónica1. 

Afecta principalmente pacientes de piel oscura, espe-
cialmente en personas con fototipo III-IV, según la cla-
sificación de Fitzpatrick2. Inicialmente fue considerada 
una patología propia de la población latinoamericana 
y asiática, pero se ha demostrado que su distribución 
es mundial. Ocurre en ambos géneros, pero predomi-
na en mujeres. La edad de aparición es variable, prin-
cipalmente en la primera y tercera década de la vida, 
existen reportes de casos desde el primer año de vida 
hasta en mayores de 80 años3. 

Su etiología es desconocida. Se ha considerado la po-
sibilidad que se presente en individuos genéticamente 
predispuestos mediante un contaminante ambiental, 

ya sea actuando por contacto, inhalación o ingesta. Un 
estudio con mestizos mexicanos demostró susceptibi-
lidad genética relacionada con el complejo mayor de 
histocompatibilidad HLA-DR4. La hipersensibilidad 
celular puede tener gran relevancia en la patogenia, se 
ha demostrado una acumulación selectiva de linfocitos 
T citotóxicos, que al interactuar con los melanocitos 
causa degeneración de la unión dermoepidérmica y 
por ende incontinencia del pigmento3,4.

En algunas publicaciones se observó la asociación tem-
poral con la ingesta de nitrato amónico, benzodiacepi-
nas, penicilina o medios de contraste oral; parasitosis 
intestinal; exposición a pesticidas como el clorotalonil; 
tóxicos; endocrinopatías, especialmente enfermedad 
tiroidea. Además, existen escasos reportes de la aso-
ciación con infección por virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) o virus hepatitis C3,5.
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Algunos expertos le dan el nombre de liquen plano 
pigmentogeno, considerando al EDP una variante 
del liquen plano debido a sus características clínicas 
e histopatológicas4.

Clínicamente se caracteriza por la existencia de le-
siones maculares de coloración azul grisácea o color 
ceniza, similares a la ceniza, algunas de estas lesio-
nes pueden tener un borde activo eritematoso. Están 
principalmente localizadas en tronco, cuello, cara y 
extremidades, respetando palmas, plantas y cuero 
cabelludo. Suelen ser asintomáticas, aunque pueden 
llegar a ser levemente pruriginosas1. Con el tiempo 
las lesiones pueden confluir y llegar a comprometer 
gran parte de la superficie corporal, en muy raras 
ocasiones la totalidad5.

El diagnóstico requiere correlación clínico-patológi-
ca, debido a su similitud con otras patologías.

La histopatología se caracteriza por la presencia va-
cuolización focal de la basal, disqueratocitos, y en 
dermis incontinencia del pigmento. En las lesiones 
activas eritematosas se puede observar, además, infil-
trado inflamatorio linfocitario, vasodilatación y con-
gestión vascular4.

Caso ClíniCo

Paciente masculino de 35 años de edad, residente en 
Medellín, carpintero, quien presenta cuadro de tres 
meses de evolución de lesiones descritas como “pla-
cas” grisáceas que empezaron en espalda superior y 
cuello, y se extendieron a brazos y cara, sin asocia-
ción con otros síntomas. 

Tiene antecedente de infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH) estadio C3 (sín-
drome de inmunodeficiencia adquirida/SIDA), diag-
nosticado un año atrás con CD4 iniciales de 120/
mm3, carga viral desconocida, adherente a la terapia 
antirretroviral de gran actividad (HAART) con efavi-
renz/emtricitabina + fumarato de disoproxilo de te-
nofovir (FTC/TDF + EFV) y a la terapia profiláctica 
con trimetoprim sulfametoxazol, presentando en el 
último reporte CD4 173/mm3 y carga viral indetec-

table (<40 copias/ml). A lo largo de su evolución ha 
presentado lúes latente tardía, herpes zoster torácico, 
adenopatías en región supraclavicular con inflama-
ción granulomatosa con cultivos para hongos y mico-
bacterias negativos, candidiasis esofágica y síndrome 
de desgaste. 

Ingresa a nuestro servicio por absceso del psoas iz-
quierdo, adenopatías necróticas retroperitoneales y 
pansinusitis por S.anginosus. Durante la hospitaliza-
ción se le realiza Tomografía Axial Computarizada 
(TAC) de abdomen sin signos de patología abdomi-
nal, TAC de cráneo donde se evidencia ocupación 
de celdillas etmoidales bilaterales esfenoides y seno 
frontal con nivel hidroaéreo, sin lesiones líticas; TAC 
de tórax de alta resolución sin hallazgos patológicos, 
resonancia magnética nuclear de abdomen donde se 
evidencian abscesos del psoas bilateral el mayor en 
lado izquierdo, adenomegalias necróticas retroperi-
toneales y hepatomegalia. Reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) en orina para mycobacterium 
tuberculosis y baciloscopia de esputo negativos, In-
munoglobulina G (IgG) para toxoplasma positivos, 
anticuerpos contra el virus de Hepatitis C negativo, 
antígeno de superficie para Hepatitis B reactivo, rea-
gina plasmática rápida (RPR) 2 diluciones, anticuer-
pos contra el antígeno de superficie para Hepatitis B 
reactivo y prueba cutánea de derivado proteico puri-
ficado (PPD) 0 mm. 

Al examen físico, paciente caquéctico, se evidencian 
placas irregulares, bien definidas café-grises locali-
zadas en cuello, área mandibular inferior, espalda y 
brazos (Figura 1), borde levemente eritematoso, leve 
atrofia al tacto, áreas de esclerosis sugestivas de mor-
fea vs. liquen pigmentógeno vs. dermatitis cenicien-
ta, por lo cual se indica biopsia de la lesión en piel. 

El reporte histopatológico describe “epidermis sin 
cambios y en dermis melanófagos con mínimo infil-
trado inflamatorio. No se observan cambios esclero-
dermiformes ni compromiso por linfoma”.  

Se realiza diagnóstico clínico y por histopatología de 
dermatosis cenicienta en fase inactiva. Se prescribe 
manejo tópico con hidrocortisona loción 1% y se da 
alta por el área de dermatología. 



- Ana María Zuluaga 

DisCusión

El EDP es una patología poco común, de etiología no 
clara con pocos estudios disponibles, por lo que no se 
ha establecido una relación clara entre la aparición 
de esta enfermedad con otras condiciones como la 
infección por VIH.

En el presente caso se reporta paciente de 35 años 
de edad, con antecedente de VIH desde hace 1 año, 
adherente a terapia HAART, CD4 173/mm3 y profi-
laxis con trimetoprim sulfametoxazol, con 3 meses de 
evolución de lesiones compatibles tanto clínica como 
histopatológicamente con EDP.

Sin embargo, existen reportes de caso de 4 pacientes 
con diagnóstico de EDP concomitantemente con in-
fección por VIH (Tabla 1). El primero era un niño de 
6 años con hemofilia B, que aproximadamente seis 
meses posteriores a la seroconversión de VIH, desa-
rrolló lesiones cutáneas pigmentarias6. El segundo era 
un hombre de 41 años que después de 54 meses de 
presentar anticuerpos positivos para VIH y estar en 
tratamiento con antirretrovirales, inició con pigmen-
tación en tronco7, presentándose con condiciones clí-
nicas muy similares a las del paciente en el presente 
reporte, ambos con conteo de CD4 en 173/mm3 y 

adherentes a la terapia antirretroviral. El tercero era 
un paciente de 38 años, con antecedentes de uso de 
drogas intravenosas y diagnóstico de VIH, sin tera-
pia antirretroviral, 10 años antes del inicio de lesiones 
asintomáticas en región glútea y sacra8. Por último, en 
un estudio transversal de 44 pacientes entre la edad 
de 18 meses y 14 años con diagnóstico de VIH y ma-
nifestaciones mucocutáneas se hace referencia al caso 
de 1 paciente que presenta EDP9.

Debido a la regulación a la baja del sistema inmune 
que se plantea como hipótesis de posible etiología en 
el EDP y el claro compromiso que existe de este en la 
infección por VIH, es sorprendente los pocos repor-
tes de casos que se encuentran en la literatura actual. 
Algunos de los autores plantean que es posible que 
exista un subdiagnóstico de esta enfermedad, sobre 
todo en aquellos pacientes inmunocomprometidos, 
por la naturaleza benigna y asintomática del EDP, 
pudiendo explicar porqué estos casos pasan desaper-
cibidos, sugiriendo que se debe descartar infección 
por VIH en todos los pacientes con diagnóstico de 
EDP7.

Es importante resaltar las similitudes clínicas encon-
tradas en el presente paciente con uno de los reporta-

Figura 1
Eritema discrómico perstans: Placas irregulares, bien definidas café-grises localizadas en cuello (1a), espalda (1b) y brazos (1c).
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RefeRenciasdos previamente. Sin embargo, con los estudios rea-
lizados y la poca literatura actual disponible, no es 
posible determinar una asociación entre la aparición 
de EDP y la infección de VIH.

ConClusión

El eritema discrómico perstans es un trastorno pig-
mentario poco frecuente, raramente descrito en pa-
cientes con infección por VIH. En los casos repor-
tados, se ha presentado en pacientes con recuento 
celular de CD4 inferior a 200/mm3, similar a nues-
tro paciente.

Para facilitar su diagnóstico se recomienda apoyar-
se de la historia clínica, la morfología, distribución e 
histología de las lesiones para diferenciarlo de otras 
etiologías. Sin embargo, al ser una condición de na-
turaleza benigna y asintomática explica porque la 
mayoría de los casos pasan desapercibidos, lo que fa-
vorece el subregistro. 

Consideramos que la búsqueda activa de EPD en la 
evaluación dermatológica periódica de los pacientes 
VIH positivo para establecer una asociación entre 
estas dos comorbilidades, debido a que se considera 
que la etiología del EDP pudiese estar relacionada 
con una baja regulación del sistema inmune. 

Tabla 1 
Casos reportados de eritema discrómico perstans y VIH


