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Caso ClíniCo

Dermatosis cenicienta y administración 
crónica de omeprazol: comunicación 
de un caso y revisión del tratamiento

Resumen

ANTECEDENTES: La dermatosis cenicienta es una hipermelanosis macular adquirida, 
azul grisáceo ceniciento que afecta con mayor frecuencia a pacientes con fototipo 
Fitzpatrick III-V. La ingesta crónica de omeprazol se ha sugerido como factor desen-
cadenante asociado. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 25 años, de fototipo Fitzpatrick IV, que padecía 
una dermatosis macular pigmentada no pruriginosa en el dorso, de 7 meses de evolu-
ción. Como antecedente refería enfermedad de reflujo gastroesofágico en tratamiento 
con omeprazol a dosis de 40 mg diarios desde hacía 3 años. La histología informó 
leve infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular superficial con melanófagos 
entremezclados y capilares dilatados en la dermis. La coloración rojo Congo fue 
negativa. Se concluyó diagnóstico de dermatosis cenicienta y se indicaron medidas 
de protección solar.

CONCLUSIONES: Se comunica un caso de dermatosis cenicienta en un hombre joven 
de fototipo IV con antecedente de administración crónica de omeprazol. Hasta la fecha, 
no existen terapias estandarizadas para el manejo de la dermatosis cenicienta y los 
resultados postratamiento son escasos. 

PALABRAS CLAVE: Hypermelanosis; eritema discrómico perstans; tratamiento.

Abstract

BACKGROUND: Ashy dermatosis is an acquired macular greyish blue hypermelanosis 
that occurs most often in patients with Fitzpatrick phototype III-V skin. Omeprazole 
chronic intake have been suggested as associated factors.

CLINICAL CASE: A 25-years-old male patient with Fitzpatrick type IV skin complained 
of a 7-months history of pigmented macular non pruritic dermatosis in the back. He 
had a history of gastroesophageal reflux disease in treatment with omeprazole 40 mg 
daily since 3 years ago. Histology reported mild superficial perivascular mononuclear 
inflammatory infiltrate with intermixed melanophages, and dilated capillaries in the 
dermis. Red Congo stain was negative. A diagnosis of ashy dermatosis was concluded, 
and sun protection measures were indicated.

CONCLUSIONS: A case of ashy dermatosis is presented in a phototype IV young 
man with a history of chronic intake of omeprazole. To date, there are no standard-
ized therapies for ashy dermatosis management and post-treatment results are limited. 
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ANTECEDENTES 

La dermatosis cenicienta, también llamada 
eritema discrómico perstans, es una hiperme-
lanosis idiopática adquirida, que aparece en 
individuos sanos.1-6 Descrita por primera vez en 
El Salvador, es más común en América Latina y 
Asia, y afecta principalmente a individuos con 
fototipo Fitzpatrick III-IV, de uno y otro sexo, 
con un predominio por la segunda década de 
la vida.2 La dermatosis cenicienta se manifiesta 
como una enfermedad crónica y asintomática, 
de importancia cosmética principalmente.1 Se 
ha descrito el consumo crónico de omeprazol 
como factor desencadenante asociado.7,8 Las 
opciones terapéuticas son muchas, pero pocas 
han resultado efectivas. 

A continuación, comunicamos un caso de der-
matosis cenicienta asociado con el consumo 
crónico de omeprazol y realizamos una revisión 
de la bibliografía sobre el tratamiento.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 25 años de edad, estu-
diante universitario, que consultó por padecer 
una dermatosis macular pigmentada en el dor-
so, asintomática, de 7 meses de evolución. El 
paciente se encontraba en tratamiento con ome-
prazol a dosis de 40 mg diarios desde hacía 3 
años por enfermedad de reflujo gastroesofágico. 
Negó la aplicación de productos cosméticos 
corporales. Al examen físico, sobre piel fo-
totipo IV, se observó una hiperpigmentación 
marrón-grisácea difusa que abarcaba la cara 
posterior de ambos hombros, zonas escapulares, 
subescapulares e interescapular, con máculas 
hipocrómicas de tamaño no mayor a 0.5 cm 
de diámetro dispersas en el interior (Figura 1). 
Las lesiones no descamaban y la sensibilidad 
estaba conservada. Los análisis de laboratorio, 
que incluyeron hemograma completo, función 
hepática y renal, glucemia, lipidograma, perfil 

tiroideo, serología para VIH, VHC y VHB, orina 
y coproparasitológico mostraron resultados nor-
males. El estudio histopatológico de la biopsia 
incisional informó, en la dermis, leve infiltrado 
inflamatorio mononuclear perivascular superfi-
cial con melanófagos entremezclados y capilares 
dilatados (Figura 2). La coloración de rojo Congo 
fue negativa (Figura 3). Se concluyó el diagnós-
tico de dermatosis cenicienta. Se le explicó al 
paciente la naturaleza benigna de la enfermedad 
y se indicaron medidas de protección solar.

DISCUSIÓN 

La dermatosis cenicienta o eritema discrómico 
perstans es una hipermelanosis idiopática, ad-

Figura 1. Hiperpigmentación marrón-grisácea difusa 
con máculas hipocrómicas dispersas en el interior 
en dorso.
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bajo el nombre de dermatitis cenicienta; luego 
Sulzberger propuso el término de eritema dis-
crómico perstans como la forma más simple y 
descriptiva, e hizo notar que el borde eritematoso 
representa una lesión activa.1

Se desconoce la causa de la dermatosis cenicien-
ta. El daño a los melanocitos y queratinocitos de 
células basales que se observa en la misma se 
postula que se debe a una respuesta inmunitaria 
anormal a antígenos. También se ha descrito una 
susceptibilidad genética conferida por genes 
ubicados en el complejo mayor de histocompa-
tibilidad.3 Se han informado una gran variedad de 
factores asociados con su aparición, entre ellos: 
parasitosis intestinales, infecciones por VIH o 
VHC, metabolopatías como hipotiroidismo, dia-
betes o dislipidemia, medios de contraste orales 
para estudios radiológicos, alergia al cobalto, 
vitíligo y carcinoma bronquial.1,4,5 Chua7 y Ra-
mírez-Hernández8 atribuyeron la aparición de la 
dermatosis cenicienta a la administración crónica 
de omeprazol en una serie de tres pacientes y un 
caso único, respectivamente. En nuestro paciente, 
este antecedente medicamentoso estuvo presente.

La dermatosis cenicienta se manifiesta como una 
enfermedad asintomática de larga evolución, 
con un mínimo de 3 meses y el máximo de 12 
años.1 Afecta comúnmente el tronco, los bra-
zos, el cuello y la cara, de forma simétrica y sin 
preferencia por áreas expuestas. Las lesiones se 
caracterizan por máculas ovales azul-grisáceas 
o azul-marrones, que varían de 0.5 a varios 
centímetros, pueden confluir y abarcar gran 
superficie del cuerpo; aparecen sucesivamente 
sin síntomas precedentes y en su etapa activa se 
acompañan de bordes eritematosos elevados. 
La erupción también puede ser polimorfa con 
máculas hiper e hipopigmentadas, como ocurrió 
en nuestro paciente.4,5 En éste, las lesiones tenían 
una evolución mayor a tres meses, habían apare-
cido sin síntomas previos y confluían abarcando 
gran parte del dorso. 

Figura 2. En la dermis se observa leve infiltrado in-
flamatorio mononuclear perivascular superficial con 
melanófagos entremezclados y capilares dilatados 
(H/E, 100x).

quirida, macular, de coloración azul grisácea 
ceniciento, a lo que debe su nombre, de natu-
raleza indolente.2 Fue descrita por primera vez 
por Oswaldo Ramírez en El Salvador en 1957, 
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terapéuticas estándar y los regímenes de dosifica-
ción apropiados para el manejo de la dermatosis 
cenicienta. Se han prescrito corticosteroides 
tópicos y sistémicos, hidroquinona, tretinoína, 
queratolíticos, griseofulvina, dapsona, minoci-
clina, clofazimina, isotretinoína, UBV de banda 
estrecha, láser fraccionado no ablativo y láser 
de rubí Q-switched con fines antiinflamatorios 
y despigmentantes, con resultados variables. 
Las terapias reportadas desde el año 2000 hasta 
ahora se resumen en el Cuadro 1.3,7,9-23 

El tratamiento tópico más prometedor en este 
momento es tacrolimus. Éste ejerce sus efectos 
a través de la inhibición de la actividad de la 
enzima calcineurina, necesaria para la activa-
ción de las células T.3 Se ha postulado que una 
respuesta inmunitaria anormal mediada por cé-
lulas desempeña un papel en la patogénesis de 
la dermatosis cenicienta. Esto es evidente por la 
existencia predominante de células T CD8+ en 
la dermis, expresión de HLA-DR+ e ICAM-1+ en 
queratinocitos epidérmicos y exocitosis de célu-
las CLA+ en áreas con células basales dañadas.8 

Mahajan y su grupo publicaron resultados exito-
sos y sin efectos adversos en el tratamiento con 
tacrolimus al 0.1% ungüento en dos pacientes 
con dermatosis cenicienta de 5-6 meses de 
evolución, quienes mostraron alivio completo 
de las lesiones y sin recurrencia a los 3 meses y 
al año de seguimiento.9 El tacrolimus también se 
describió con éxito en el tratamiento combinado 
con fototerapia de UVB de banda estrecha y 
corticosteroide tópico en un caso publicado por 
Leung y su grupo. En este trabajo, el paciente con 
dermatosis cenicienta de 1.5 años de evolución 
experimentó alivio del eritema y disminución 
significativa de la hiperpigmentación de sus le-
siones, sin reacciones adversas, que se mantuvo 
durante 4 años de seguimiento.3 

El tacrolimus tópico ejerce su efecto terapéutico 
en la dermatosis cenicienta quizá por sus efectos 

El diagnóstico diferencial debe incluir el liquen 
plano pigmentado, que se caracteriza por una 
hiperpigmentación con máculas marrón oscuro, 
sin bordes activos presentes, ni distribución ca-
racterística, que predomina en áreas expuestas y 
zonas de flexión, puede ocasionalmente afectar 
superficies mucosas a diferencia de la dermatosis 
cenicienta.1 También debe diferenciarse del erite-
ma fijo medicamentoso.2 En nuestro paciente, se 
excluyó esta afección por la ausencia de relación 
temporal con el inicio de la ingesta de omeprazol 
y la aparición de la dermatosis pigmentada y la 
ausencia de hallazgos patológicos sugerentes 
de farmacodermia. Otras enfermedades que 
deben distinguirse de la dermatosis cenicienta 
son dermatitis de contacto, lepra tuberculoide, 
hemocromatosis, melasma, enfermedad de 
Addison, melanosis adquirida universal, amiloi-
dosis macular y pigmentación macular eruptiva 
idiopática.2

No existe ningún estudio que determine un diag-
nóstico definitivo de dermatosis cenicienta.1 Los 
hallazgos histopatológicos no son patognomóni-
cos de la enfermedad y varían según el estadio 
de evolución. Las lesiones activas o tempranas 
evidencian degeneración vacuolar basal, edema 
en la dermis papilar e infiltrado linfocítico peri-
vascular.7 En estos casos es importante realizar 
biopsia de un área con eritema activo, ya que 
es donde mejor se muestran los cambios.2 En 
contraste, las lesiones crónicas se caracterizan 
por abundantes melanófagos e incontinencia 
pigmentaria en la dermis, con inflamación dis-
minuida o ausente, características que pueden 
ser indistinguibles de la hiperpigmentación pos-
tinflamatoria de otras causas.7 El diagnóstico de 
dermatosis cenicienta se establece con la corre-
lación de la historia, la clínica y la histopatología 
de la enfermedad. 

Hasta la fecha, no se han realizado ensayos 
clínicos con distribución al azar controlados 
con placebo para determinar las modalidades 
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inmunomoduladores. El mismo podría represen-
tar una opción terapéutica efectiva y segura en 
la dermatosis cenicienta.
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