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Son muchas las enfermedades de la piel que adoptan patrones clinicos di-

versos, como configuracién anular, circular, policiclica y arqueada, entre otras. Email:

Muchas de estas lesiones se han agrupado precisamente por esta morfologia paula88_z@hotmail.com

dentro del grupo de los eritemas figurados; es importante, entonces, tenerlas

presentes al momento de observar un patrén distintivo de distribucién clinica,

para hacer un diagnéstico y prescribir un tratamiento adecuado y oportuno; Recibido 12 de mayo de 2014.
ademas, en algunos casos, se deben sospechar causas organicas de base que Aceptado: 25 de julio de 2014.
desencadenan este tipo de lesiones reactivas, algunas de las cuales pueden

llegar a tener un mal prondstico. No se reportan conflictos de interés.

En este articulo se revisan los principales eritemas figurados, entre ellos, el
eritema anular centrifugo, eritema migrans, eritema gyratum repens y eritema
necrolitico migratorio.

PALABRAS CLAVE: eritema figurado, eritema anular centrifugo, eritema
gyratum repens, eritema migrans, eritema necrolitico migratorio.

Summary

There are many skin diseases that adopt different clinical patterns such as an-
nular, circinate, arcuate, and polycyclic configurations among others. Actually
many of them have been grouped by this morphology within the group of figurate
erythemas; hereby it is important to have them present when observing a distinctive
clinical pattern distribution, to make a diagnosis and to prescribe an appropriate
treatment, besides, in some cases, to suspect organic causes that might trigger this
type of reactive lesions, some of which can have a poor prognosis.

In this article, the main figurate erythemas will be reviewed, including erythema
annulare centrifugum, erythema gyratum repens, erythema migrans and ne-
crolytic migratory erythema.

KEY WORDS: Figurate erythema, erythema annulare centrifugum, erythema
gyratum repens, erythema migrans, necrolytic migratory erythema.

|ntrOdUCCi6n pulas y placas que se agrupan para formar un patron,
bien sea anular, circular, arqueado o policiclico. En la
Los eritemas figurados incluyen una variedad de derma- actualidad, la clasificacién de estas entidades contintia

tosis caracterizadas por presentar lesiones de tipo pa- siendo controversial y en la literatura cientifica siguen
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presentandose inconsistencias y contradicciones sobre
su verdadera etiologia’. Como lo mencionan Martinén
Torres, et al., “[...] Bajo esta denominacién se engloban
multiples entidades nosolbgicas, cuya terminologia y
conceptos son poco definidos, solapados y difusos, lo
quedificulta su sospecha y reconocimiento clinicos|...]”2.
Incluso en muchas ocasiones, otras enfermedades der-
matolbgicas se expresan como lesiones figuradas, entre
ellas, la urticaria, el eritema multiforme, la tinea cor-
poris, el granuloma anular, la dermatitis seborreica, la
psoriasis, la pitiriasis rosada, la sarcoidosis y el lupus
eritematoso cutaneo, que constituyen, por tanto, sus
principales diagnésticos diferencialess.

Eritema anular centrifugo

Epidemiologia

Se considera una enfermedad inflamatoria de origen
desconocido y poco comn, por lo cual en la actualidad
son escasos los datos epidemiologicos. Sin embargo,
no se han encontrado diferencias significativas en
cuanto a sexo, raza o grupo etario, y aunque se dice que
puede haber un pico entre la tercera y quinta décadas
de la vida, también se han reportado casos de inicio en
edades extremas.

Generalmente, tiene un curso cronico y recidivante,
con una duracién promedio de dos afos, aunque hay
reportes de lesiones que persisten incluso por mas de
20 afiost. Se ha encontrado, ademas, una forma fami-
liar de la enfermedad con herencia autosémica domi-
nante, y se ha denominado eritema anular familiar, lo
que sugiere predisposiciéon genéticas. Hay también una
forma anual recurrente, que se presenta en épocas de
primavera y verano; aunque su causa permanece desco-
nocida, se cree que es una dermatosis reactiva asociada
con los cambios de temperatura y la reaccién a ciertos
alérgenos ambientales">%7,

A lo largo de los afios, el eritema anular centrifugo
ha recibido diferentes nombres, como eritema gyratum
perstans, eritema exudativo perstans y eritema margi-
natum perstans, entre muchos otros, pero fue sélo hasta
1916 cuando Jean Darier describié clinicamente la en-
tidad con el nombre con el que actualmente se conoce®?.

Etiologia

Hay varias teorias sobre su etiologia, sin embargo,
hasta el momento ninguna es completamente enten-
dida y la causa exacta permanece aiin por dilucidarse.
La mayoria de los autores argumentan que esta der-
matosis se produce por interacciones entre las células
inflamatorias, sus mediadores y sustancias que se re-
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conocen como antigenos extrafnos y que se difunden a
través de la piel.

Entre los principales factores desencadenantes se
postulan neoplasias como el cancer de mama, el cancer
gastrico, las leucemias y los linfomas, infecciones
cronicas por molusco contagioso, Escherichia coli, virus
de Epstein-Barr, dermatofitos, tuberculosis, ascaris,
rickettsias y Candida***, farmacos como piroxicam, hi-
droclorotiazida, amitriptilina, sales de oro, hidroxiclo-
roquina, espironolactona y cimetidina®-', alimentos,
trastornos autoinmunitarios, endocrinopatias, discra-
sias sanguineas, embarazo y causas hormonales como
la menstruacion, aunque en muchos casos no se logra
encontrar el factor causal>4®. Otras entidades que se
han visto relacionadas son: enfermedad de Graves-
Basedow, sarcoidosis, enfermedades ampollosas, tras-
tornos hepaticos, cirugias y estréss+,

Hay algunas citocinas que podrian desempefar algin
papel en la fisiopatologia del eritema anular centrifugo,
entre ellas el interferon (IFN), el factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF-o) y la interleucina 2 (IL-2). La respuesta
al etanercept también apoya la hip6tesis que sugiere una
mediacién de células Thi con niveles elevados de TNF-a.
y su asociacién con citocinas proinflamatorias; se cree
que esta produccién local de sustancias quimioatra-
yentes es la causa del aspecto migratorio de las lesiones3.

Manifestaciones clinicas

Se presentan como multiples maculas o papulas erite-
matosas asintomaticas, con crecimiento centrifugo y
aclaramiento central que les dan un patrén anular. Las
lesiones adyacentes tienden a confluir, volviéndose
circulares, policiclicas o arqueadas, y presentan una
expansion rapida, de entre 2 y 3 mm por dia, pudiendo
variar en tamafio y alcanzando en ocasiones los 10
cm de didmetro; tienen predileccién por el tronco, los
glateos y los muslos, mientras que el cuero cabelludo,
las palmas, las plantas y las mucosas suelen estar
respetados® (FIGURAS 1 Y 2). El nimero de lesiones
varia, aunque es usual encontrar entre 1y 20 lesiones
por paciente®32,

El eritema anular centrifugo se ha clasificado en dos
tipos, el superficial o clasico y el profundo. La variedad
superficial, o clasica, se compone de papulas eritema-
tosas en patron anular, con un borde interno sutil y des-
camacion fina, mientras que la variedad profunda se
caracteriza por una placa eritematosa en patrén anular
o numular, con un borde infiltrado, urticariforme, de
3 a 10 mm, sin descamacién y con grados variables de
hiperpigmentaciéon posinflamatoria al resolverse. No
obstante, alin no se sabe si esta tltima variedad es cier-
tamente un subtipo de eritema anular centrifugo o si en
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FIGURA 1. Eritema anular centrifugo superficial. Placas
anulares con centro hipopigmentado y borde elevado.

realidad corresponde a una forma de lupus eritematoso
cutaneo denominado lupus tumidus; por esta razon,
algunos autores consideran el clasico, como la Gnica
forma de eritema anular centrifugo33.

Por la gran variedad de patrones morfolégicos que
pueden observarse, muchos autores consideran que el
diagnostico de eritema anular centrifugo es mas una
mezcla de varios trastornos relacionados y no una en-
fermedad por si misma®.

Histopatologia

Los hallazgos histopatolégicos en las formas superfi-
ciales son inespecificos, con un infiltrado mononu-
clear perivascular en la dermis superficial y media en
el 100 % de los pacientes, que adopta un patréon en
‘manga de camisa’ en algunos casos; se encuentra tam-
bién espongiosis en el 8o % de los casos, mientras que
las paredes de los vasos y la epidermis, generalmente,
se encuentran respetadas. La descamacion se produce
por monticulos sutiles de paraqueratosis y se presenta
hasta en el 66 %%®. Las formas profundas, por su parte,
presentan hallazgos muy similares a los del lupus tu-
midus, con un infiltrado inflamatorio mononuclear en
la dermis profunda, espongiosis minima o ausente y
rara vez focos de paraqueratosis (3 %); cabe resaltar
que hasta en 25 % de los casos pueden encontrarse de-
positos de mucina, y hasta en 69 %, presencia de me-
lan6fagos®. Los hallazgos méas importantes se obtienen
del borde de la lesién, por lo que es este el sitio ideal de
toma de la muestra®®,

Diagnostico diferencial

El eritema anular centrifugo superficial debe diferen-
ciarse de otras dermatosis (TABLA 1), ya que estas fre-
cuentemente adoptan un patrén de distribucién anular®.
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FIGURA 2. Eritema anular centrifugo. Se observan placas
anulares con un borde elevado y eritematoso.

Pitiriasis rosada Dermatitis seborreica

Linfoma cutaneo de
células T

Parasoriasis de pequeifias
placas

Pseudolinfoma (infiltrado

. o Granuloma anular
linfocitico de Jessner)

Sarcoidosis anular Psoriasis anular

Urticaria anular Lupu§ erlj[ematoso
discoide
Tifia del cuerpo Sifilis
Lo Erupgon anular por
farmacos
Pénfigo Penfigoide ampollar

TABLA 1. Diagnosticos diferenciales de eritema anular
centrifugo superficial.

Por esto, es fundamental la adecuada correlacién
histopatolégica e, incluso, la realizacién de tinciones
especiales como PAS, en caso de sospechar infecciones
fangicas, o estudios de inmunohistoquimica, en caso de
sospechar micosis fungoide3,

La forma profunda debe diferenciarse de enfermedades
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como el lupus tumidus, la erupcién solar polimorfa, el eri-
tema crénico migratorio y el linfoma linfocitico. Entre estas
entidades, la que mas se asemeja al eritema anular centri-
fugo profundo es el lupus tumidus, al que en algunos re-
portes lo describen como la misma entidad3>%43,

Tratamiento

Hasta la fecha no hay un tratamiento especifico ni pro-
tocolos de manejo establecidos y se considera que la in-
tervencién mas importante es identificar y, si es posible,
retirar el factor desencadenante3,

Aunque, generalmente, es una entidad asintomatica,
en casos de prurito, los antihistaminicos pueden ser de
utilidad. Se han usado esteroides topicos de alta po-
tencia y derivados del alquitran de hulla, con resultados
variables3. Los esteroides sistémicos se usan en casos
seleccionados, ya que generalmente las lesiones reapa-
recen al suspenderlos?.

Hay reportes publicados de pacientes tratados con
antibidticos, antifingicos y metronidazol con buenos
resultados, asi como también casos graves tratados con
interferén alfa, calcipotriol* y tacrolimus al 0,1 %.
Mas recientemente, el uso de etanercept (25 mg bisema-
nales) ha mostrado mejoria en algunos pacientes, con
resolucién del 95 % de las lesiones después de cuatro
semanas, aunque con recaidas variables*. El tiempo
de tratamiento de cada agente farmacolégico no se en-
cuentra determinado en la literatura cientifica.

Eritema gyratum repens

El eritema gyratum repens se considera una entidad pa-
raneoplasica, ya que en 80 a 82 % de los casos se asocia
con neoplasias malignas internas, principalmente
cancer de pulmén3#48, Fue descrito inicialmente por
Gammel, en 1952 en una paciente de 55 afios con cancer
de mama, como una erupcion del tronco y las extremi-
dades, que se resolvib a las seis semanas de la mastec-
tomia. Este autor describié la entidad como lesiones
pruriginosas que simulaban las vetas de la corteza en la
madera de un arbol®.

Epidemiologia

Es una entidad poco frecuente que se presenta dos veces
mas en hombres que en mujeres y con un pico de edad
a los 63 aflos, aunque puede presentarse a cualquier
edad, y inicamente se ha descrito en pacientes cauca-
sicos. Hasta el momento se han reportado, aproximada-
mente, 70 casos y se considera el sindrome paraneopla-
sico mas especificos®s°,
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Etiopatogenia

La causa de esta entidad permanece desconocida. Segiin

Gammel, las proteinas del tumor producen sustancias

que son reconocidas como alérgenos®. Holt y Davies

lograron demostrar depoésitos de inmunoglobulina G y

fraccion del complemento 3 en la membrana basal de piel

afectada y sana, lo que sugiere una causa inmunitaria.

Los tres mecanismos patogénicos propuestos fueron:

1. reaccion cruzada entre los antigenos del tumor y anti-
genos endogenos de piel;

2. alteracién de antigenos de la piel debida a la accién
de productos del tumor, que los hace propensos a una
reacciéon autoinmunitaria y al depoésito de complejos
antigeno-anticuerpo, y

3. deposito en la piel de complejos inmunitarios ya
formados provenientes de complejos antigeno-anti-
cuerpo producidos por la reaccion frente al tumor>.

También, se ha logrado demostrar anticuerpos anti-
membrana basal mediante inmunohistoquimica e in-
munofluorescencia, en la membrana basal, en la piel
adyacente y en el tumor primarios2.

Los tumores con los que se ha encontrado relacionado
el eritema gyratum repens son, en orden de frecuencia:
pulmonar (32a 40 %), gastrico y esofagico (8 %), mamario
(6 %), vesical, uterino, de cuello uterino, prostatico, anal,
lingual, hipofaringeo, mieloma mltiple y melanoma ma-
ligno“. Cabe destacar que en 4 a 6 % de los casos se re-
portan causas no neoplasicas de eritema gyratum repens,
entre ellas, tuberculosis, esclerodermia localizada, der-
matosis ampollosas, sindrome de Sjogren y embarazo?.
Incluso, se ha reportado en pacientes sanos*>3,

Manifestaciones clinicas

Se presenta como una dermatosis eritematosa serpi-
ginosa. Puede manifestarse como una placa aislada o
cientos de ellas y clinicamente se observan bandas anu-
lares, concéntricas y eritematosas, que forman arcos y
ondas que recuerdan las vetas de la madera o la piel de
la cebra. Los bordes de las lesiones son eritematosos, en
ocasiones pigmentados, bien definidos y descamativos,
aunque generalmente no son palpables. Las lesiones se
presentan, principalmente, en el tronco y las extremi-
dades, respetando en la mayoria de casos las palmas,
las plantas y la cara; crecen rapidamente, aumentando
su tamario hasta 1 cm al dia (FIGURAS 3 Y 4). En 16 %
de los casos puede presentarse queratodermia palmo-
plantar, onicélisis e hiperqueratosis subungular#»48,

Generalmente, las lesiones se presentan un mes a seis
anos antes de las manifestaciones de la neoplasia, pero
puede presentarse simultaneamente con el tumor o, in-
cluso, nueve meses después de su diagnostico.
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FIGURA 3 Y 4. Eritema gyratum repens en una paciente de 52 afios. Hasta el momento no se ha encontrado
neoplasia maligna en los estudios de extension.

Histopatologia

Las alteraciones histologicas son inespecificas, obser-
vandose hiperqueratosis moderada, paraqueratosis y
espongiosis. Puede haber acantosis, tapones foliculares
y licuefaccion de la capa basal; en la dermis superficial
hay capilares dilatados, infiltrado linfohistiocitico pe-
rivascular y, en ocasiones, algunos eosindfilos. Puede
encontrarse edema endotelial vascular y de la dermis
papilar, con escasos melan6fagos. La inmunofluores-
cencia directa revela depésitos granulares de IgG y C3 en
la membrana basal de la piel afectada y 1a piel sana 34748,

Diagndstico diferencial

Hay ciertas enfermedades que pueden adoptar caracte-
risticas clinicas similares a las del eritema gyratum re-
pens (TABLA 2)>58

Eritema anular centri-

Eritema necrolitico migratorio
fugo

Lupus eritematoso

Eritema marginado subagudo

Eritroqueratodermia variable Pitiriasis rubra pilaris

Psoriasis Penfigoide ampolloso

Urticaria vasculitica

TABLA 2. Diagndsticos diferenciales de eritema gyratum repens
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Tratamiento

Es de gran importancia tener en cuenta esta entidad en
un paciente con lesiones figuradas debido a su conno-
tacion paraneoplasica, ya que, en ocasiones, el trata-
miento temprano de la neoplasia maligna subyacente
depende de un diagnoéstico oportuno. Por lo general, el
tratamiento de la neoplasia visceral lleva a la involucién
de las lesiones, pero con la aparicion de metastasis las
lesiones en piel pueden recurrir. Se ha reportado el tra-
tamiento con esteroides sistémicos, azatioprina y ana-
logos de la vitamina A, con efectividad limitada“. La
mortalidad de esta enfermedad se debe exclusivamente
a la neoplasia maligna subyacente3¢°,

Eritema migrans

El eritema migrans, también llamado eritema crénico
migrans por Afzelius, quien hizo su descripcién inicial
en 1909, es la manifestacion inicial y caracteristica de
la enfermedad de Lyme, una enfermedad infecciosa con
compromiso multisistémico que incluye la piel y otros
organos, como el sistema nervioso central, el musculo
esquelético y el corazon. Es la enfermedad zoonética
mas comun en Europa y se origina por la picadura de ga-
rrapatas del género Ixodes ricinus, que se encuentren in-
fectadas por bacterias de tipo espiroqueta del complejo
Borrelia burgdorferi sensu lato. Aunque también se ha
encontrado esta bacteria en fluidos de pulgas, moscas
y mosquitos, no se ha demostrado la transmisioén a hu-
manos a partir de estos insectos®2. Los principales reser-
vorios de Ixodes son los roedores3¢2,
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Epidemiologia

Esta entidad se encuentra con mayor frecuencia en Eu-
ropa y Estados Unidos, con una incidencia de 5,2 por
cada 100.000 habitantes3. No tiene predileccién segin
el sexo y, aunque puede aparecer a cualquier edad, se
han reportado dos picos entre los 5 y los 9 afios y entre
los 55 y los 59 afios de edad®. La mayoria de los casos
se presentan en primavera, verano y otofio, cuando las
picaduras son mas frecuentes, debido al ciclo de vida de
las garrapatas que se alimentan de sangre humana una
vez por cada fase de su evolucidn (larva, ninfa y garra-
pata adulta)3®4.

Etiopatogenia

La espiroqueta se transfiere al humano si la garrapata
permanece adherida entre 24 y 72 horas, para luego des-
prenderse de manera espontanea. S6lo entre 14 y 32 %
de los pacientes refieren el antecedente de picadura por
el artrépodo, ya que en la mayoria de los casos no hay
dolor (FIGURAS 5 Y 6)%. Tras su inoculacion, la bacteria
ingresa a la piel, generando la lesién caracteristica, o
migra hacia otros sitios, como el sistema nervioso cen-
tral y las articulaciones, por via hematica, linfatica o
ambas®>%, Una vez que las lipoproteinas de las espiro-
quetas ingresan al torrente sanguineo, pueden desen-
cadenar una respuesta inmunitaria innata y adaptativa,
estimulando la produccion de citocinas por macrofagos
y células T (Th1)3. El eritema migrans puede ser una reac-
cion de hipersensibilidad a las proteinas de la saliva de

Eritemas figurados

la garrapata, en cuyo casos su apariciéon y desaparicion
son rapidas (horas a dias)>.

Manifestaciones clinicas

La infeccién por B. burgdorferi puede comprometer di-
ferentes 6rganos, entre los que se encuentran piel, co-
razon, articulaciones y sistema nervioso central como
los mas frecuentemente afectados®’. La enfermedad
tiene tres estadios clinicos que son infeccién temprana
localizada, temprana diseminada y tardia persistente;
no obstante, estos no se presentan siempre de manera
secuencial, porque en ocasiones la enfermedad no se
manifiesta sino hasta etapas muy avanzadas. S6lo se
discutira aqui la infeccion temprana localizada®®.

El eritema migrans es el signo clinico dermatoldgico
principal de la enfermedad de Lyme, el cual se presenta
en 60 a 80 % de los pacientes®. Se considera patogno-
moénico de esta entidad, con un periodo de incubacion
que varia de 3 a 32 dias, aunque hay reportes incluso de
aparicion tres meses después de la infeccion.

Se inicia en el sitio de la picadura, generalmente en
los miembros inferiores (54 %) y el tronco (29 %), la
cual frecuentemente pasa inadvertida®. Clinicamente,
se inicia como una méacula pequefa no descamativa
y eritematosa, que luego se convierte en papula y se
extiende centrifugamente hasta alcanzar los 5 cm con
curacién central, lo que le da un aspecto anular.

El didmetro del eritema migratorio puede ir de al-
gunos milimetros hasta 20 o 30 cm (promedio de 16
cm)®>%, el cual es directamente proporcional a la dura-
cion de la infeccién, que en promedio es de 10 dias, y

FIGURA 5. La garrapata se adhiere a la piel y pasa
desapercibida por su tamafio.
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FIGURA 6. Vista dermatoscopica de la garrapata adherida a la piel.
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la banda de expansién periférica mide entre 0,5y 1 cm
de diametro3%4. A pesar de que el eritema migrans es,
por lo general, solitario, en 6 a 48 % de los casos puede
haber varias lesiones que representan la diseminacion
de la bacteria a otros sitios de piel3.

Estas lesiones aparecen a los pocos dias de la lesion
inicial, pero son mas pequefias y con un centro mas
claro; pueden presentarse en cualquier sitio de la piel,
exceptuando mucosas, palmas y plantas, y su nimero
varia de 2 a 70 lesiones, con un promedio de 3 a 5 le-
siones por persona>®. Pueden presentarse también le-
siones hemorragicas, ampollosas, areas descamativas
o incluso, pequenas maculas eritematosas, placas ede-
matosas o ambas en el sitio de la picadura, las cuales
pueden pasar inadvertidas ya que generalmente son
asintomaticas>®%,

Junto con estas lesiones puede presentarse malestar
general, fatiga, artralgias, mialgias, cefalea, linfadeno-
patias y fiebre, pero no deben confundirse con manifes-
taciones extracutaneas de la infeccion®.

Histopatologia

La epidermis se encuentra respetada y en la dermis
se encuentra un infiltrado linfoplasmocitario perivas-
cular superficial, profundo e intersticial. Pueden en-
contrarse frecuentemente eosinéfilos y observarse es-
piroquetas en la epidermis y la dermis con la tincion de
Warthin-Starry, en especial, si se toma la biopsia de la
periferia de la lesi6n3647,

Diagndstico

Aunque en la mayoria de los casos el diagnostico de esta
entidad conlleva un reto para el médico, si se tienen en
cuenta la evolucion, los datos epidemiol6gicos y un ade-
cuado analisis de los hallazgos clinicos e histoldgicos,
el diagnoéstico de la entidad no debe representar un pro-
blema, a menos que la presentacién sea diseminada o
atipica, para lo cual se debe hacer un interrogatorio muy
preciso buscando el antecedente de exposicion a pica-
duras de garrapatas y otros factores de riesgo>.

La serologia en las etapas tempranas de la infeccion
puede dar lugar a falsos negativos; ademas, la histopa-
tologia por si sola y los titulos de anticuerpos séricos
contra B. burgdorferi detectados mediante ELISA, tienen
una gran probabilidad de falsos positivos por reaccion
cruzada con otros microorganismos, como el de la sifilis
y el virus de Epstein-Barr, o enfermedades autoinmuni-
tarias, por lo que estos resultados no son diagnosticos y
una serologia negativa tampoco descarta esta entidad®.
Idealmente, el diagnéstico debe confirmarse por Wes-
tern blot y cultivo de tejido®.
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La respuesta humoral se inicia con anticuerpos IgM,
que aparecen a las dos a cuatro semanas de la infec-
cion®®; sus niveles pico se presentan entre las 8 y 10
semanas, para luego presentar disminucion gradual.
La inmunoglobulina G (IgG) puede persistir varios
afnos y esta aparece en suero a las seis semanas de la
infeccién, con niveles pico a los cuatro a seis meses®.
Para la deteccién de ADN especifico de B. burgdorferi,
se ha utilizado también la reaccién en cadena de la po-
limerasa (PCR), un método muy sensible y especifico
ya que detecta segmentos de la bacteria y segmentos
compartidos por el grupo®. La biopsia de piel no se
practica de rutina, aunque puede ser de gran utilidad,
principalmente cuando se quiere descartar otras enfer-
medades®.

Diagndstico diferencial

Debe hacerse el diagnostico diferencial con lesiones
anulares que se asocien con sintomas generales, como
erisipela, celulitis y otras entidades con patrén anular,
tales como erupcién fija por farmacos, dermatomio-
sitis, lupus eritematoso cutaneo, reacciones a pica-
duras de insectos, esclerodermia localizada, tinea cor-
poris, dermatitis de contacto, erytema gyratum repens
y granuloma anular. Cuando hay lesiones multiples,
deben diferenciarse del sindrome de Sweet y el eritema
multiforme3®,

Tratamiento

Los antibi6ticos son el pilar del tratamiento en estos pa-
cientes, ya que al eliminar la espiroqueta se previenen
las complicaciones a largo plazo. Es muy importante
destacar que la instauraciéon del tratamiento antibio-
tico en las fases tempranas de la enfermedad, puede
ayudar a curarla hasta en 99 % de los pacientes; de lo
contrario, la enfermedad puede diseminarse y afectar
otros 6rganos.

El tratamiento de elecci6on para la enfermedad de
Lyme es la doxiciclina en dosis de 100 mg por via oral
dos veces al dia durante un periodo de 14 a 21 dias en
adultos y en la poblacion pediatrica es de eleccién la
amoxicilina, 50 mg/kg por dia por el mismo periodo,
ya que las tetraciclinas se encuentran contraindi-
cadas®®4, Otras alternativas son: amoxicilina, 500 mg
cada 8 horas, cefuroxime axetil, 500 mg cada 12 horas,
y azitromicina durante dos a tres semanas*%. Pueden
presentarse recurrencias ya que la infecciéon no pro-
porciona inmunidad de por vida y debe hacerse segui-
miento clinico ya que con la serologia no se logra hacer
diagnosticos precisos®.



Eritema necrolitico migratorio

El eritema necrolitico migratorio es una enfermedad
dermatolbgica rara que se encuentra asociada con tu-
mores pancreaticos neuroendocrinos y forma parte del
sindrome de glucagonoma, una entidad que se presenta
en pacientes con tumor de células alfa 2 del pancreas.
Generalmente, el tumor se localiza en los islotes del
cuerpo v la cola, aunque puede encontrarse en cual-
quier lugar del pancreas e, incluso, en el intestino del-
gado. Usualmente, el diagnostico es tardio y las metas-
tasis son frecuentes®.

Fue descrita por primera vez en 1942, por Becker, et al.,
en una mujer con pérdida de peso, anemia y tromboem-
bolia, a quien se le diagnosticé un tumor de pancreas
y aumento del glucagbén sérico; ademas, presentaba
una dermatitis necrética vésico-eritematosa y estoma-
titis®s7°, Wilkinson propuso el nombre actual, en 1973.

Epidemiologia

El eritema necrolitico migratorio se produce por un
tumor del sistema neuroendocrino y es una manifesta-
cion rara, ya que sélo se encuentran sus lesiones en 1
de cada 20 a 200 millones de pacientes afectados por el
tumor. Se presenta principalmente en la quinta a sép-
tima décadas de la vida y s6lo en un cuarto de los casos
afecta menores de 40 afios. Es mas frecuente en mujeres,
aunque algunos autores no han encontrado diferencias
entre ambos sexos3%97,

El eritema necrolitico migratorio puede asociarse a
otros procesos patoldgicos, como cirrosis hepatica,
enfermedad pancreatica no tumoral como diabetes
mellitus descompensada, insuficiencia renal crénica,
sindrome de Cushing, enfermedad celiaca, hipergluca-
gonemia familiar, traumas, quemaduras o cirugias, bac-
teriemia; también, con el tratamiento con danazol, sin
necesidad de encontrar aumento del glucagon sérico vy,
en estos casos, se denomina sindrome de seudoglucago-
noma; sin embargo, se resalta que, aunque existen estas
excepciones, el eritema necrolitico migratorio es el signo
sine qua non del sindrome de glucagonoma®.

Etiopatogenia

La fisiopatologia de los cambios en la piel permanece
aln sin esclarecerse, ya que hasta la fecha no se ha com-
probado que se relacionen con la produccién de glu-
cagbn, aunque en algunas hipotesis se argumenta que
la elevacion de esta enzima puede contribuir en gran
medida a la necrdlisis epidérmica’. También, se pos-
tulan los déficits nutricionales de cinc, aminoacidos y
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FIGURA 7. Eritema necrolitico migratorio: multiples placas
eritematosas y costras en la region intergliitea.

algunos acidos grasos como los factores mas implicados
en la fisiopatologia de esta entidad3™.

Manifestaciones clinicas

Esta entidad se presenta generalmente de manera recu-
rrente, con aparicién y desaparicion espontanea de las
lesiones, que pueden ser localizadas o generalizadas.
Comienza con papulas o maculas eritematosas que con-
fluyen y posteriormente se diseminan; en el centro de
las lesiones aparecen vesiculas, pistulas, ampollas,
erosiones y costras en un lapso de dos semanas. Final-
mente, producen hiperpigmentaciéon posinflamatoria,
pero usualmente no dejan cicatriz. El mismo paciente
puede presentar lesiones en diferentes etapas de evolu-
cion. Los sitios frecuentemente comprometidos son las
zonas alrededor de los orificios de la cara y los pliegues,
principalmente inguinales y perigenitales (FIGURA 7), y
menos frecuentemente, tobillos, pies y pulpejos de los
dedos. En la piel y las mucosas puede haber otras mani-
festaciones, como estomatitis, glositis, queilitis angular,
distrofia de ufias y onicomadesis, y puede presentarse el
fenéomeno de Koebner®7. La sobreinfeccién es comin,
en la mayoria de casos por Staphylococcus aureus y Can-
dida albicans®.

Es de gran importancia cuando nos enfrentamos a un
paciente con eritema necrolitico migratorio, tener en
cuenta las manifestaciones sistémicas, como pérdida
de peso, diabetes, diarrea, mala absorcién, anemia, es-
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tomatitis, tromboembolia, y alteraciones gastrointesti-
nales y neuropsiquiatricas?.

Otras enfermedades asociadas al eritema necrolitico
migratorio son enfermedad celiaca, fibrosis quistica, he-
patitis y pancreatitis, entre otras. Se pueden encontrar
también otros tumores, entre ellos, hepatocarcinoma,
adenocarcinoma de yeyuno y carcinoma bronquial?.

Histopatologia

En esta entidad se observa principalmente necrosis focal
o confluente de la epidermis superior, hiperplasia pso-
riasiforme, paraqueratosis, adelgazamiento de la capa
granular y espongiosis; ademas, puede encontrarse un
infiltrado linfocitario perivascular leve, pero todos estos
hallazgos son inespecificos y pueden presentarse en
otras dermatosis carenciales. También, puede haber
necrosis de la epidermis superior, desprendimiento del
estrato corneo y formacion de hendiduras que dan ‘as-
pecto en bandera’. Otros hallazgos menos frecuentes
son hiperqueratosis, ortoqueratosis, cdmulos de neu-
tréfilos, edema y acantosis con hiperplasia de células
basales3%974,

Diagndstico

Debe iniciarse con una evaluaciébn muy cuidadosa
del paciente, teniendo en cuenta la naturaleza inter-
mitente y recurrente de las lesiones, la localizacion y
sus caracteristicas, y asociando estos hallazgos con la
presencia de sintomas constitucionales. El tumor se
busca mediante ecografia, tomografia computarizada,
resonancia magnética y angiografia selectiva®. Recien-
temente, se estd usando la gammagrafia selectiva con
octre6tido y somatostatina, como una herramienta diag-
nostica. Se deben solicitar hemograma, velocidad de se-
dimentacion globular, niveles de glucagbén en ayunas,

Necrolisis epidérmica toxica Eritema multiforme

Psoriasis pustular generali-

Psoriasis vulgar
zada 8

Penfigoide ampolloso Pénfigo foliaceo

Dermatitis alérgica de contacto Eccemas cronicos

Déficit de acidos

Acrodermatitis enteropatica .
grasos esenciales

Dermatosis pustular

Pelagra -
8 subcornea

TABLA 3. Diagnésticos diferenciales del eritema necrolitico
migratorio®7
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un adecuado perfil hormonal gastrointestinal (insulina,
somatostatina, ACTH, péptido intestinal vasoactivo),
glucemia en ayunas, serologia para hepatitis C y en-
zimas hepaticas®. Otros examenes, como los niveles de
cinc, el perfil de aminoacidos o la medicion de acidos
grasos esenciales, pueden ayudar a descartar los demas
diagnosticos?. El diagnostico definitivo de esta entidad se
hace evidenciando exceso de glucagbén sérico en ayunas
que, aunque el rango de aumento varia mucho entre unoy
otro paciente, la mayoria de veces se encuentra por encima
del valor normal (50 a 150 pg por ml)®9772,

En la TABLA 3 se presentan los diagndsticos diferenciales.

Tratamiento

El tratamiento del eritema necrolitico migratorio se di-
vide en dos categorias: el de la condicién subyacente y
el sintomatico. El tratamiento de la enfermedad de base
se determina por la enfermedad tratada y su pronéstico
depende del momento en el que se haga el diagnéstico,
ya que cuando se encuentran metastasis el tratamiento
es paliativo, y entre el 50 y el 100 % de los pacientes se
encuentran en esta fase de la enfermedad®7. En 30 % de
los pacientes con eritema necrolitico migratorio, puede
lograrse la resolucion de los sintomas con la extirpacion
del tumor, pocos dias después del procedimientos.

Un adecuado enfoque consiste en combinar el trata-
miento topico y el sistémico. En el primero se incluyen
los esteroides y preparados con cinc y alquitran®. Entre
los principales medicamentos para uso sistémico, el oc-
tre6tido actiia regulando a la baja la conversion del glu-
cagbn en su forma activa, dando resultados en 48 a 72
horas y con resolucién casi completa en dos semanas. Se
han usado también esteroides orales, antibiéticos, meto-
trexato y dapsona, y en otros estudios se ha demostrado
beneficio con suplementos de cinc, acidos grasos esen-
ciales y aminoacidos, aunque se ha observado reapari-
cion de las lesiones con la suspension del tratamiento®s,

Al igual que en otros tumores malignos, los pa-
cientes con eritema necrolitico migratorio y glucago-
noma tienen gran riesgo de enfermedad tromboem-
bélica (30 %), la cual es la causa de muerte hasta en
la mitad de los pacientes, por lo que requieren anti-
coagulacion profilactica a largo plazo con warfarina o
heparinas de bajo peso molecular?72,

Conclusion

Los eritemas figurados son entidades en ocasiones difi-
ciles de reconocer, pero que constituyen enfermedades
que el dermatélogo debe tener presente, ya que algunas
tienen de base entidades que deben recibir tratamiento
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oportuno para evitar resultados desfavorables. Ademas,
sus manifestaciones clinicas pueden preocupar al pa-
ciente y se debe tener conocimiento sobre sus causas
para poder explicarlas.
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