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Eritema discromico perstans

Sr. Editor:

El eritema discromico perstans o dermatosis cenicienta es un
trastorno pigmentario de la piel de naturaleza adquirida y evo-
lucién crénica, que se caracteriza por la existencia de multiples
miculas de coloracion azul-grisicea localizadas en tronco, cue-
llo, cara y extremidades. Estas lesiones, que a veces muestran un
borde activo algo eritematoso, son asintomdticas o minimamen-
te pruriginosash2. Considerada inicialmente propia de la pobla-
cién hispanoamericana, se ha descrito después en personas de
muy diferentes origenes raciales?. Estimando de interés su cono-
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cimiento, se describe un caso de una enfermedad probablemen-
te infradiagnosticada?.

Se trata de una nina de 10 anos de edad, de raza blanca, que, des-
de hace un ano, presenta elementos maculares azul-grisiceos ini-
ciados en la frente pero de localizacion preferentemente truncal en
la actualidad. No se asocian a sintomatologia alguna. Antecedentes
familiares y personales sin interés, no existiendo evidencia de ex-
posicion a circunstancias ambientales o ingestion de sustancias de
riesgo relacionables con el trastorno.

Exploracion fisica: buen estado general, desarrollo normal, malti-
ples manchas azuladas, generalmente menores de 5 mm, localizadas
preferentemente en el tronco con distribucién en “arbol de Navidad”
(fig. 1); alcanzan el cuello y son mds tenues en la cara y la frente.
Se observan algunos elementos en las extremidades. Las areas pal-
moplantares y las mucosas se encuentran respetadas.

Examenes complementarios: hemograma; bioquimica sérica; in-
munoglobulinas; ferrocinética y estudio endocrinolégico (TSH basal,
T; libre, Ty libre; cortisol basal, ACTH basal, prolactina basal), nor-
males; ANA y anti-ADN (negativos); serologia frente a virus de he-
patitis A, B, C y VIH, negativos; parasitologico de heces, negativo;
sistematico de orina, radiografias de térax y ecografia abdomino-
pélvica, normales; pruebas epicutdneas de contacto, negativas. Biop-
sia cutinea: acumulaciones de melanéfagos en la dermis compati-
bles con la fase tardia del eritema discrémico perstans.

La entidad fue descrita en 1957 por Ramirez en El Salvador en-
tre sujetos que presentaban lesiones maculares de la apariencia

Figura 1. Mdculas azuladas y grisdceas ocupando toda
la espalda y dispuestas en “drbol de Navidad”.
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descrita a los que denominaban “cenicientos”, de ahi la denomi-
nacion dermatosis cenicienta. El término de eritema discrémico
perstans fue acunado posteriormente?. Su etiologia es desconoci-
da, considerandose que un contaminante ambiental, actuando
por contacto, inhalacion o ingestion, puede provocarlo en indi-
viduos predispuestos®. Unos autores lo asimilan al liquen pla-
no®; otros lo relacionan con situaciones de minusvalia inmuno-
logica, como la infeccion por VIH”8; algunos, por udltimo,
consideran que probablemente solo representa el estadio post-
inflamatorio de varias dermopatias, entre ellas el liquen plano3.

La edad de comienzo es variable. Puede presentarse en cual-
quier momento a partir de los 5 afios (generalmente entre la pri-
mera y tercera década) y no parece existir diferencias en sexo®3.
Las lesiones iniciales son maculas eritematosas enmarcadas o no,
por un tenue borde elevado, y suelen ser asintomaticas o mini-
mamente pruriginosas>3. La morfologia es redondeada, oval o, a
veces, policiclicas. Conforme evolucionan, el borde suele desva-
necerse y la coloracion se hace grisicea o azulada. El tronco y
las zonas proximales de la extremidades se ven generalmente
afectadas, pero no es raro que alcancen el cuello, la cara o, in-
cluso, zonas mas distales. Las dreas palmoplantares, las ufias, el
cuero cabelludo y las mucosas suelen mostrarse indemnes63,
Se han descrito formas segmentarias o asimétricas?. Caracteristi-
camente asintomaticas, no se asocian a repercusion sistémica ni
se les conoce relacion con manifestaciones internas?.

Su relacion con otras enfermedades y el diagnostico dife-
rencial que plantea son extensos!? pero todas las entidades a
considerar pueden descartarse mediante valoraciones clinicas
apropiadas, analiticas o anatomopatoldgicas!. Las alteraciones
histolégicas no son especificas®? e incluyen vacuolizacion de la
capa basal, edema de las papilas dérmicas, ligero infiltrado lin-
fohistiocitario y melanina en los macréfagos dérmicos. Este ulti-
mo fenémeno justifica la coloracion azul-grisicea de las lesio-
nes. En fases tardias de la enfermedad la Gnica anomalia puede
ser la agregacion de melanéfagos?, tal y como hemos observado
en nuestro paciente.

Respecto al prondstico, en casi todos los casos de eritema dis-
cromico perstans la pigmentacion es permanente, aunque puede
producirse una ligera atenuacion a lo largo de muchos meses3.

Numerosos tratamientos, incluyendo esteroides topicos y sisté-
micos y cremas blanqueadoras, se han ensayado con resultados
decepcionantes. Esto no debe sorprender, ya que la causa de la
coloracién anémala es la melanina contenida en los macréfagos
dérmicos, que resiste las estrategias antiinflamatorias o despig-
mentantes?. En la actualidad, son motivo de estudio los efectos
inmunomoduladores de firmacos como la clofaziminal®, los an-
tivirales (interferén o y ribavirina)® y, sobre todo, la dapsona.
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