
Volumen 8, Número 3, Noviembre 2000 

Eritemas figurados 

Eritemas figurados 
Verónica Malina Vélez 

RESUMEN 

L
os eritemas figurados son un grupo de enfer­

medades dermatológicas que se diferencian por 

presentar lesiones anulares, eritematosas y poli­

cíclicas, con diseminación centrífuga. Dentro de los más 

característicos se encuentran: el eritema anular centrífu­

go, eritema (giratum) repens, eritema crónico migrans, erite­

ma necrolítico migratorio y el eritema marginatum reumá­

tico. 

Palabras clave: eritemas figurados, causas múltiples. 

INTRODUCCIÓN 

Los eritemas figurados incluyen una variedad de enfer­

medades dermatológicas, con una presentación clínica 

muy característica conformada por lesiones eritematosas 

de patrón anular y policíclico; algunos son fijos pero mu­

chos son migratorios. Muchas de estas entidades se rela­

cionan con fenómenos de hipersensibilidad, reacciones a 

drogas, neoplasias, infecciones y picaduras de artrópo­

dos, entre otros.1•2 

La clasificación de los eritemas figurados siempre ha 

sido controversia!. En la literatura enumeran una gran canti­

dad de entidades no específicas. Algunos autores inclu­

yen, dentro de los eritemas figurados, al estado de porta­

dor de la enfermedad granulomatosa crónica y a la erup­

ción anular del lupus eritematoso, incluyendo el lupus eri­

tematoso neonatal. Para su mayor comprensión, se han 

incluido como las principales entidades las siguientes: 

ERITEMA ANULAR CENTRíFUGO 

Desde Darier en 1916 hasta Goltz en 1979, no existió 

claridad en la naturaleza precisa de las características 

clínicas e histológicas de esta entidad. La descripción ori­

ginal se la debemos a Darier, quien lo define como lesio­

nes recurrentes, arcuatas, sin descq.mación y sin vesícu­

las. Pero más tarde se dividió en dos grupos: la forma su­

perficial, con lesiones descamativas, rara vez con vesícu­

las y con prurito, y una forma profunda, sin las anteriores 

características.3 (Figura 1 ).

Figura 1. Placa anular superficial de bordes eritematosos, 
con anillo descamativo interno. 
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Se han presentado varias teorías sobre su verdadera 

causa; puede ser un signo de autosensibilización, una reac­

ción de hipersensibilidad al hongo penicilium en pacientes 

que consumen el queso azul4, reacción antígeno- anticuerpo, 
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reacción autoinmune o algún tipo de tolerancia a proteí­

nas que actúan como alergenos.5 Se ha descrito asociado

con tumores malignos como el carcinoma de mama, estó­

mago, páncreas y pulmón, entre otros.6 Las drogas más

relacionadas son los salicilatos, antimaláricos, piroxican, 

amitriptilina y espironolactona. Se ha descrito también en 

pacientes con infecciones estreptocóccicas, virales, tubercu­

losas y micóticas.1·6·8 Igualmente se ha asociado con en­

fermedades tiroideas, sarcoidosis, enfermedades auto­

inmunes como lupus, anemia hemolítica y el embarazo.ª·11 

Sin embargo muchos casos permanecen totalmente inex­

plicados, considerándose idiopáticos. 

El diagnóstico es clínico, pero se complementa con la 

biopsia del borde activo de la lesión. En la histopatología 

se observa un infiltrado perivascular linfohistiocitario, sin 

cambios en la epidermis.3

Dentro de los diagnósticos diferenciales se encuen­

tran la urticaria anular, el eritema multiforme, tiña corporis, 

la psoriasis anular y el granuloma anular.6

El tratamiento está dirigido a la causa; los esteroides 

sistémicos usualmente suprimen las lesiones, pero se pre­

sentan recurrencias al suspender la droga. En general, los 

agentes empleados para la urticaria crónica pueden ser 

usados para el eritema anular centrífugo.3

ERITEMA GIRATUM REPENS

Fue descrito inicialmente por Gammel en 1952 en una 

paciente con carcinoma de mama. Igualmente lo diferen­

ció del eritema anular centrífugo por ser más macular, 

descamativo, sin vesículas y por su relación con la maligni­

dad. Se caracteriza por presentar figuras circinadas, serpi­

ginosas, que semejan la corteza de la madera de los árbo­

les.1•1º (Figura 2)

Dentro de su patogénesis se ha propuesto un meca­

nismo inmunológico, debido a que se han encontrado de­

pósitos granulares de lgG y C3 en la zona de la membra­

na basal de la piel de algunos pacientes.12 Se sugiere que

las moléculas producidas por los tumores generan una 

respuesta de anticuerpos, y éstos, a su vez, inducen una 

reacción cruzada con antígenos de la membrana basal. 

Su diseminación característica se debe a la migración que 

Figura 2. Placa conformada por lesiones circinadas, 

serpiginosas, con borde eritematoso y descamativo. 
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tienen las células dadas por las integrinas y sus proteínas 
citoesqueléticas.13

El tumor más frecuentemente asociado es el carcino­
ma broncogénico, también otros como esófago, próstata, 
y cervix.14 El eritema giratum repens puede preceder, es­
tar concomitantemente o aparecer después del diagnósti­
co del tumor. 

Otras asociaciones son las dermatosis ampollosas 
autoinmunes, la tuberculosis y las ictiosis.12 Un bajo por­
centaje de pacientes no tienen enfermedad subyacente. 

El diagnóstico está dado por la clínica tan caracterís­
tica, complementándose con la biopsia y la inmunofluores­
cencia directa de piel y el estudio de malignidad. En el 
estudio anatomopatológico se encuentran cambios con­
sistentes con dermatitis espongiótica, hiperplasia epidér­
mica y presencia de neutrófilos y eosinófilos en el infiltra­
do dérmico.15

Dentro de los diagnósticos diferenciales se encuentra 
la tiña imbricata, el lupus eritematoso subagudo y el erite­
ma anular centrífugo.1

No existe una terapia específica disponible para esta 
enfermedad.1 El tratamiento está dirigido a la neoplasia de
base mejorando notoriamente las lesiones en piel; en los 
casos que no presentan relación con malignidad puede 
persistir por 3 años o involucionar espontáneamente.15 Un
caso reportado asociado con síndrome hipereosinofílico 
sin malignidad resolvió con diaminodifenilsulfona (DDS).16
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ERITEMA MIGRATORIO NECROLÍTICO 

Constituye una verdadera paraneoplasia. El síndro­
me del glucagonoma fue inicialmente descrito por Becker 
en 194217

, y consiste en la asociación del tumor de células 
a del páncreas, el eritema necrolítico migratorio y la dia­
betes. El aumento del glucagón produce un efecto cata­
bólico que conduce a una franca disminución en la produc­
ción de aminoácidos y éstos, a su vez, a la depleción de 
proteínas en la epidermis produciendo su necrosis. 

Las similitudes histológicas con la pelagra y la acro­
dermatitis enteropática sugieren que la deficiencia de zinc, 
ácidos grasos esenciales y aminoácidos son la causa del 
eritema necrolítico migratorio. También se han descrito 
otras causas como la enfermedad celíaca, cirrosis, pan­
creatitis, y carcinoma hepatocelular y bronquial. 17 

Clínicamente son placas eritematosas con vesículas 
centrales que posteriormente dejan erosión y costras. Se 
diseminan periféricamente en forma anular o serpiginosa, 
comprometiendo abdomen inferior, glúteos, periné y área 
perigenital.6 

En la histopatología se obseNa paraqueratosis, pústu­
las subcórneas, necrosis y separación de la epidermis 
superior, además de la presencia de disqueratosis.18

Los diagnósticos diferenciales más importantes son 
las enfermedades ampollosas, la psoriasis pustular, la acro­
dermatitis enteropática y la dermatitis pustular subcórnea.1 •6 

El tratamiento está dirigido a la causa con la extirpa­
ción del tumor, o el uso de drogas como la dacarbazina 
con buenos resultados.19 También se ha reportado el uso
de ácidos grasos esenciales y sultafo de zinc.20

ERITEMA MARGINADO REUMÁTICO 

En 1886 Cheadle definió el síndrome de la fiebre 
reumática compuesta por la carditis, la poliartritis, corea, 
nódulos subcutáneos y eritema marginado, que aparecía 
posterior a la faringitis estreptocóccica. El eritema margina­
do se presenta en el estadio temprano de la enfermedad, 
y suele ocurrir solamente en los pacientes afectados por 
la carditis. 

Clínicamente consiste en una mácula color rosado que 
afecta el tronco o las partes proximales de las extremi-
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dades, formando anillos segmentarios, a veces con pa­
trón reticular. Típicamente las lesiones desaparecen en 
pocas horas. 

En la histopatología se obseNa un infiltrado de neu­
trófilos que pueden ayudar a diferenciar de otros eritemas 
anulares. El diagnóstico diferencial más importante es la 
enfermedad de Lyme. 

El tratamiento es similar al de la fiebre reumática con 
penicilina benzatínica. El eritema desaparece espontánea­
mente.21

ERITEMA M/GRANS

La enfermedad de Lyme, a pesar de ser conocida 
desde antes del presente siglo, sólo fue descrita por 
Herxheimer y Hartmann en 1902. En 1909 el sueco Afzelius 
la asoció con la picadura de garrapata y la denominó erite­
ma migratorio. En 1980 Burgdorfer demostró que la enfer­
medad era causada por espiroquetas nacidas en una ga­
rrapata, considerándose el agente etiológico actual.22

Los vectores primarios son los ácaros del género 
lxodes. En los Estados Unidos es la segunda enfermedad 
infecciosa más estudiada después del SIDA. En Suramé­
rica no se ha podido aislar la espiroqueta, por lo tanto, la 
enfermedad no ha sido diagnosticada en forma concluyen­
te. En Colombia se sugiere la existencia de la enferme­
dad, pero se requieren más investigaciones para aislar el 
microorganismo.23

Basados en la clínica, la enfermedad se ha clasifica­
do en tres estadios: 

Fase temprana con una infección localizada como 
es el eritema migrans y el linfocitoma Borrelia, sin sínto­
mas o signos de infección diseminada. 

Infección diseminada temprana. con lesiones de eri­
tema migrans múltiples, manifestaciones tempranas de 
neuroborreliosis, artritis, carditis u otro compromiso de ór­
ganos. 

Borreliosis tardía. con la acrodermatitis crónica atró­
fica y manifestaciones neurológicas y reumatológicas per­
sistentes. 



Revista Asociación Colombiana de Dermatología & Cirugía Dermatológica 

Eritemas figurados 

El principal marcador cutáneo de la enfermedad de 
Lyme es el eritema migrans, que aparece en la primera 
semana en el sitio de la picadura. Inicia como una mácula 
eritematosa que se torna papular para extenderse en una 
placa anular, presentándose principalmente en tronco, 
extremidades y región pélvica. Las lesiones desaparecen 
espontáneamente en unas semanas. 

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos, apo­
yado en la epidemiología, y se confirma con los estudios 
serológicos de lgG y/o M para Borrelia burgdorferi. El cul­
tivo de la espiroqueta es positivo en el 40% en la piel. 

En el estudio histopatológico hay un infiltrado inters­
ticial perivascular superficial y profundo de linfocitos con 
células plasmáticas; con la tinción de Warthin-Starry se 
pueden encontrar las espiroquetas. La PCR estaría reser­
vada para lesiones atípicas o con fines epidemiológicos. 
Dentro de los diagnósticos diferenciales se encuentra el 
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granuloma anular, la erupción fija por drogas y la reacción 
no específica a la picadura de insectos. 

Existen varias alternativas para el tratamiento del eri­
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SUMMARY 

The figurate erythemas include a variety of dermatolo­
gical diseases, characterized by annular and polycyclic 
lesions with centrifugum dissemination. The main figurate 
erythemas are: erythema annulare centrifugum, erythema 
gyratum repens, erythema migrans, necrolytic migratory 
erythema and erythema marginatum rheumatic. 
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