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streszczenie 

Wprowadzenie. Erythema dyschromicum perstans (EDP; ang. ashy derma-
tosis) jest rzadkim, łagodnym, nabytym schorzeniem skóry charakte-
ryzującym się obecnością plam hiperpigmentacyjnych. Przyczyny EDP 
nie są znane, chociaż opisywano związek dermatozy z lekami, czynni-
kami toksycznymi, jak również schorzeniami internistycznymi. 
Cel pracy. Przedstawienie nieopisywanego dotychczas związku mię-
dzy EDP a chorobą Leśniowskiego-Crohna leczoną infliksymabem.
Opis przypadku. Prezentujemy przypadek 15-letniego chłopca, u któ-
rego podczas terapii infliksymabem z powodu choroby Leśniowskie-
go-Crohna obserwowano pojawienie się asymptomatycznych plam 
hiperpigmentacyjnych. Na podstawie obrazu klinicznego i histopatolo-
gicznego rozpoznano EDP.
Wnioski. Erythema dyschromicum perstans może mieć związek z chorobą 
Leśniowskiego-Crohna lub infliksymabem. 
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Wprowadzenie

Erythema dyschromicum perstans (EDP) jest rzadko 
występującą w  populacji kaukaskiej, nabytą, łagodną 
dermatozą o nieznanej etiologii. Schorzenie charaktery-
zuje się występowaniem szaropopielatych, plamistych 
wykwitów. Etiopatogeneza EDP nie jest wyjaśniona [1, 
2]. Chociaż znany jest związek EDP z innymi schorze-
niami oraz lekami, dotychczas nie opisano jej występo-
wania w przebiegu chorób zapalnych jelit oraz podczas 
leczenia biologicznego. 

Cel pracy

Przedstawienie nieopisywanego dotychczas związ-
ku EDP z chorobą Leśniowskiego-Crohna leczoną in-
fliksymabem. 

Opis przypadku

Chłopiec, lat 15, był konsultowany w maju 2011 ro- 
ku w Klinice Dermatologii, Wenerologii i Alergologii 
Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego z  powodu 
obserwowanych od 2009 roku owalnych, szarobru-
natnych wykwitów w obrębie tułowia (ryc. 1. A, B). 
Chory nie zgłaszał innych dolegliwości dermatolo-
gicznych. Od września 2007 roku był leczony infli- 
ksymabem (łącznie podano 17 dawek leku) z powo-
du choroby Leśniowskiego-Crohna (ChLC), którą 
rozpoznano w  2002 roku. W  przebiegu schorzenia 
nie obserwowano żadnych objawów pozajelitowych. 
Z powodu remisji lek odstawiono w marcu 2011 roku. 
Poza wywiadem gastroenterologicznym nie udało się 
skorelować pojawienia się zmian skórnych z innymi 
czynnikami (lekami, substancjami toksycznymi, in-
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Rycina 1 A, B. Erythema dyschromicum perstans. Szarobrunatne plamy na skórze tułowia

A B

nymi chorobami). W  badaniu histopatologicznym 
wycinka skórnego wykazano dyskretną wakuoliza-
cję warstwy podstawnej naskórka oraz pojedyncze 
melanofagi (ryc. 2.) Na podstawie obrazu kliniczne-
go i histopatologicznego rozpoznano EDP. Zalecono 
fotoprotekcję oraz stosowanie emolientów. W  ciągu  
4 miesięcy zanotowano całkowitą regresję zmian skór- 
nych (ryc. 3. A, B). 

Omówienie

Pierwsze, pochodzące z  1957 roku, doniesienia 
piśmiennicze dotyczące EDP zawdzięczmy Rami-

rezowi [3]. Autor dla podkreślenia klinicznego cha-
rakteru zmian użył nazwy dermatosis cenicienta. Od 
tego czasu w  literaturze pojawiło się wiele synoni-
mów schorzenia: ashy dermatosis, lichen planus pig-
mentosus, idiopathic eruptive macular pigmentation, los 
cencientos [2]. Erythema dyschromicum perstans w po-
pulacji kaukaskiej występuje rzadko, dzieci stano-
wią zaledwie 8–10% chorych [4]. Zmiany skórne to 
asymptomatyczne, szaropopielate, niekiedy brunat-
noszare plamy z  przejściowym i  często nieuchwyt-
nym rumieniowym brzegiem o szerokości 1–2 mm. 
Wykwity układają się zwykle symetrycznie na skó-
rze tułowia oraz proksymalnych odcinkach kończyn, 
rzadziej występują na twarzy i  szyi. Dłonie, stopy, 
skóra owłosiona głowy i błony śluzowe są wolne [1]. 
W  obrazie histopatologicznym stwierdza się obec- 
ność niewielkiego okołonaczyniowego nacieku lim-
focytarnego w skórze właściwej oraz liczne melano-
fagi. We wczesnym stadium wykwitów widoczne są 
wakuolizacja keratynocytów warstwy podstawnej 
naskórka, obecność ciałek cytoidalnych, epidermo-
tropizm limfocytów oraz nietrzymanie barwnika [1]. 

Etiopatogeneza schorzenia jest nieznana. Postuluje 
się udział w  niej czynników zakaźnych: wirusowych 
(wirus zapalenia wątroby typu C, ludzki wirus upo-
śledzenia odporności) oraz pasożytniczych (włoso-
główka). Opisywano przypadki EDP w  przebiegu 
endokrynopatii (niedoczynność tarczycy) oraz bielac-
twa. Podejrzewa się, że w  niektórych przypadkach 
EDP stanowi zejście liszaja płaskiego. Wydaje się, że 

Rycina 2. Erythema dyschromicum perstans – obraz histopatolo-
giczny: pojedyncze melanofagi w warstwie brodawkowatej skóry
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ważnym czynnikiem etiologicznym są substancje 
toksyczne (pestycydy, kontrasty radiologiczne) oraz 
leki. Znane są przypadki EDP związane z leczeniem 
azotynem sodowym, benzodwuazepinami, chlorota-
lonilem, etambutolem, omeprazolem oraz antybioty-
kami [1, 2, 4–9]. 

Leczenie EDP ze względu na nieznaną etiopa- 
togenezę jest trudne. W piśmiennictwie opisywano 
zastosowanie preparatów fotoprotekcyjnych, kera- 
tolitycznych,      antymalarycznych,     przeciwhistamino- 
wych, miejscowych i  ogólnych glikokortykostero-
idów, dapsonu, antybiotyków, gryzofulwiny, klo-
fazyminy, kwasu askorbinowego, laserów oraz 
pilingów chemicznych [1, 5]. Mnogość opcji terapeu-
tycznych świadczy o ich małej skuteczności. W oma-
wianym przypadku ze względu na umiarkowane 
nasilenie zmian oraz brak objawów podmiotowych 
przyjęto postawę wyczekującą. 

Choroby zapalne jelit, w  tym ChLC, charaktery-
zują się bardzo bogatą symptomatologią dermato-
logiczną. Zmiany skórne w przebiegu tych schorzeń 
obserwowane są u  2–34% chorych [10]. Do klasycz-
nych skórnych rewelatorów ChLC należą pioder-
mia zgorzelinowa oraz rumień guzowaty, natomiast 
w  piśmiennictwie można odnaleźć opisy wielu 
innych zmian skórnych [10]. Sładek i  Ćmiel [11], 
analizując klinicznie 146 dzieci z  ChLC, stwier- 
dzili u 26,7% badanych dermatologiczne manifesta-
cje schorzenia (afty oraz rumień guzowaty). Wyniki 
badań Mierzwy i wsp. [12] potwierdzają obserwacje, 
że aftoza jest najczęstszym skórno-śluzówkowym 
objawem towarzyszącym ChLC u dzieci i młodzieży.

Wprowadzenie do lecznictwa leków biologicz-
nych stało się przełomem w  terapii schorzeń reu-
matologicznych, gastroenterologicznych i  dermato- 
logicznych. Ze względu na szerokie zastosowanie 
tych leków spektrum ich działań niepożądanych 
jest stosunkowo dobrze poznane. Lee i wsp. [13] ob-
serwowali niepożądane odczyny skórne u 35 ze 150 
chorych (23,3%) leczonych lekami blokującymi czyn-
nik martwicy nowotworów a  z  powodu schorzeń 
reumatologicznych. W  45,7% przypadków były to 
osutki łuszczycopodobne lub wypryskopodobne. 
U  37,1% badanych stwierdzono infekcje wirusowe, 
bakteryjne lub grzybicze. W  pojedynczych przy-
padkach obserwowano: opryszczkowate zapalenie 
skóry, leukocytoklastyczne zapalenie naczyń i  łysie-
nie plackowate. Wśród innych opisywanych zmian 
skórnych w przebiegu leczenia biologicznego należy 
wyróżnić osutki krostkowe, niespecyficzne wykwi-
ty pęcherzowe, martwicze zapalenie powięzi [14, 
15]. Leki te cechują się ponadto stosunkowo dużym 
potencjałem indukcji tocznia rumieniowatego [16]. 
W  piśmiennictwie autorzy odnaleźli jeden przypa-
dek zmian hiperpigmentacyjnych w przebiegu terapii 
anty-TNF-α. Kelley i  wsp. [17] opisali nabytą skór-
ną melanocytozę u  chorego leczonego infliksyma-
bem z powodu łuszczycy. Interesujące w omawianym 
aspekcie jest doniesienie Bovenschena i wsp. [18]. Au-
torzy przedstawili trzy przypadki wysiewnych, łagod-
nych znamion barwnikowych u pacjentów z ChLC oraz 
łuszczycą leczonych infliksymabem, etanerceptem 
i alefaceptem. Zjawisko to jest obserwowane również 
w  innych przypadkach u  chorych w  stanie immu-

A B

Rycina 3 A, B. Całkowite ustąpienie zmian skórnych
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nosupresji (w  przebiegu chorób hematologicznych 
lub immunosupresji jatrogennej) [19]. Wydaje się, że 
wśród hipotez patogenetycznych najważniejsza jest 
ta dotycząca oddziaływania immunosupresji na eks-
presję hormonu stymulującego melanocyty, co ma 
wpływ na newogenezę oraz melanogenzę [18]. Teoria 
ta okazuje się spójna również w odniesieniu do EDP, 
tym bardziej że schorzenie obserwowano u osób im-
munoniekompetentnych [6].

Autorzy nie odnaleźli w  piśmiennictwie danych 
o potencjalnym związku EDP z ChLC oraz infliksyma-
bem czy innymi lekami blokującymi TNF-α. Nie jest 
możliwe ustalenie, czy zmiany skórne miały związek 
z ChLC, czy z infliksymabem. Nie można wykluczyć 
również koincydencji. Ustąpienie wykwitów skórnych 
po zaprzestaniu leczenia może sugerować związek 
EDP z leczeniem biologicznym, tym bardziej że w ob-
razie histopatologicznym obserwowano zejściową fazę 
schorzenia. Łagodny, asymptomatyczny, przejściowy 
oraz często subkliniczny przebieg EDP może wpływać 
na niezgłaszanie jego objawów przez pacjentów. Rów-
nież w  przedstawionym przypadku zarówno chory, 
jak i jego rodzina nie upatrywali w zmianach skórnych 
poważnego problemu zdrowotnego.

Podsumowując – prezentowany przypadek, inte- 
resujący zarówno z dermatologicznego, jak i gastro-
enterologicznego punktu widzenia, jest według wie-
dzy autorów pierwszym na świecie opisem współ-
występowania EDP z ChLC leczoną infliksymabem. 
Potwierdza on związek obu dyscyplin medycznych, 
a także wzbogaca wiedzę o tej rzadkiej i mało znanej 
jednostce chorobowej. 
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