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Varón de 56 años, sin hábitos tóxicos ni anteceden-
tes patológicos de interés, que consultó por presentar
un cuadro clínico de un año de evolución consistente
en brotes de papulopústulas pruriginosas, de predomi-
nio en el tronco y superficies flexoras de las extremi-
dades.

Enfermedad actual
En el momento de la consulta, presentaba una erup-

ción papulopustulosa muy pruriginosa en la espalda,
que se distribuía con un típico patrón arciforme (figs. 1
y 2). Se acompañaba de algunas lesiones aisladas en la

superficie flexora de las extremidades superiores, sin
afección de la cara ni del cuero cabelludo.

Exploraciones complementarias
La analítica sanguínea era normal excepto por la pre-

sencia de eosinofilia, que en ningún momento había sido
superior a 1.500/µl. IgE normal. La serología para el VIH
fue negativa y no se detectaron parásitos en heces. Se
llevaron a cabo cultivos repetidos de las pústulas, que
resultaron estériles.

Estudio histológico
A escala epidérmica se observaba espongiosis en el epi-

telio y la vaina folicular. Llamaba la atención la afección
del folículo en forma de espongiosis y la presencia de un
infiltrado perifolicular eosinofílico (figs. 3 y 4). Se realiza-
ron tinciones Gram, PAS y Ziehl-Nielsen, que resultaron
negativas, y una tinción de mucina débilmente positiva.
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Figura 1. Erupción papulopustulosa con típico patrón arci-
forme.

Figura 2. Detalle de lesión pustulosa.

Figuras 3 y 4. Infiltrado perifolicular eosinofílico.



DIAGNÓSTICO
Foliculitis eosinofílica.

Evolución
Se inició tratamiento con 100 mg/día de minociclina du-

rante 60 días, sin observarse mejoría. La administración
de dapsona (100 mg/día) durante 15 días produjo una dis-
creta mejoría, por lo que se decidió aumentar la dosis a
200 mg/día durante 15 días más, y se observó una desapa-
rición total de las lesiones con hiperpigmentación resi-
dual. El paciente acudió a la consulta 2 semanas después
por rebrote generalizado, y se interrumpió la sulfona. Se
inicia terapia con UVB de banda ancha y gran mejoría clí-
nica tras cuatro sesiones (desaparición del prurito), que
se blanquea al haber completado 20 sesiones. En la actua-
lidad el paciente está asintomático sin haber presentado
recidivas en 8 meses de seguimiento.

COMENTARIO
En 1965 Ise y Ofuji1 describieron un caso clínico ca-

racterizado por pústulas foliculares en la cara y el tron-
co, acompañadas de eosinofilia en un varón japonés.
Pero fue Ojuji, en 1970, quien describió la foliculitis pus-
tulosa eosinofílica en 3 pacientes japoneses2. El primer
caso en Europa fue descrito por Holst en 19763. En 1984
se publicaron 5 casos de foliculitis eosinofílica infantil4,
y en 1986 Soeprono presentó los primeros casos de foli-
culitis eosinofílica en pacientes VIH5. Se puede clasificar
en 3 tipos6: foliculitis pustulosa eosinofílica clásica, o
enfermedad de Ofuji; foliculitis eosinofílica infantil, y fo-
liculitis eosinofílica asociada a la infección por el VIH.

La foliculitis eosinofílica se caracteriza por una erup-
ción papulopustulosa recidivante, a veces sobre base eri-
tematosa, que adopta una distribución arciforme, afectan-
do sobre todo a áreas seborreicas: el cuero cabelludo, la
cara, el tronco y la raíz de las extremidades. Las lesiones
son foliculares, pruriginosas y pueden coalescer forman-
do placas policíclicas o anulares, que se extienden perifé-
ricamente con tendencia a un aclaramiento central7.

Esta enfermedad afecta predominantemente a varones
(proporción varones/mujeres de 5/1), de raza oriental (ja-
poneses), con una edad de presentación que oscila entre
la tercera y la cuarta décadas de la vida8. La patogenia es
desconocida, aunque existe la hipótesis de una asocia-
ción inmunológica, que se basaría en una alteración en la
producción de citocinas, especialmente interleucina-5
(IL-5), que estimularía la activación y la proliferación de
eosinófilos, y una expresión aumentada de moléculas de
adhesión como ICAM-I9. El aumento de producción de
IL-5 se debería a una estimulación de los linfocitos Th2
por parte de las prostaglandinas. Otros autores han de-
mostrado la presencia de moléculas de adhesión (VCAM-I
e ICAM-I) en los vasos de alrededor del folículo. La
ICAM-I se ha asociado con la capacidad quimiotáctica de
los lípidos sebáceos por los eosinófilos10. La mejoría clí-
nica tras el tratamiento con isotretinoína y antiinflamato-
rios no esteroideos, que producen una disminución de
los metabolitos del ácido araquidónico, sugiere que éstos
tienen un papel importante en la patogenia9.

En los exámenes de laboratorio cabe destacar la pre-
sencia de eosinofilia en un 60% de los casos, a veces
acompañada de leucocitosis, que puede asociarse con
un aumento de IgE. Típicamente el cultivo de las pústu-
las es estéril. En la biopsia cutánea es posible observar
espongiosis en el epitelio y un infiltrado constituido
principalmente por eosinófilos, algunas células mononu-
cleadas y neutrófilos, afectando a la vaina radicular ex-
terna del folículo pilosebáceo y la dermis perifolicular
(puede llegar a afectar a la glándula sebácea, el músculo
erector del pelo y las glándulas sudoríparas)11.

No existe un tratamiento de elección, por lo que se
han ensayado múltiples terapéuticas: corticoides tópicos
(formas típicas y localizadas), corticoides sistémicos (for-
mas difusas y evolutivas), dapsona12 (tiende a rebrotar al
disminuir la dosis), antiinflamatorios no esteroideos (in-
dometacina13), UVB de banda ancha (mejoría importante
del prurito)14, PUVA-terapia, minociclina15, acitretino, itra-
conazol, permetrina o interferón alfa.

En la forma clínica asociada a la infección por el VIH16,
las lesiones peden ser atípicas (pueden ser no foliculares
o urticariales) y pueden llegar a formar grandes placas,
incluso generalizándose. El curso suele ser más crónico
y persistente. En este tipo es más frecuente encontrar ni-
veles elevados de IgE, al igual que en la forma infantil, y
los leucocitos se encuentran normales o disminuidos. En
la forma infantil17,18, que se inicia en el primer año de
vida, se producen brotes de múltiples pústulas en el cue-
ro cabelludo (> 90% de los casos), aunque también puede
afectar a otras áreas seborreicas.

Diagnóstico diferencial
Se plantea con las siguientes entidades:

– Psoriasis pustulosa. Existe una forma localizada
palmoplantar, que es la más frecuente, con pústulas en
las eminencias tenar e hipotenar, la bóveda plantar y el
talón, de forma bilateral y simétrica. En la foliculitis eo-
sinofílica sólo existe afección palmoplantar en un 20-
25% de los pacientes19. La forma generalizada se acom-
paña de mal estado general y fiebre de hasta 40 °C, con
una primera fase eritrodérmica seguida de micropústu-
las estériles que se rompen, dando lugar a una descama-
ción escarlatiniforme. Hay afección articular, leucocito-
sis, aumento de VSG y, en un 10%, hipocalcemia.

– Foliculitis bacterianas. Pápulas o pústulas confina-
das al orificio de salida del folículo piloso, a veces rodeadas
por un halo eritematoso. La localización cutánea o la
existencia de un antecedente epidemiológico (depila-
ción o afeitado, baño en una sauna, acné tratado con 
antibióticos orales) nos puede servir para orientar la posi-
ble etiología, que quedará confirmada por el cultivo del
contenido de la pústula. En la foliculitis eosinofílica es
típicamente estéril.

– Dermatofitosis. La foliculitis por Pityrosporum, más
frecuente en climas tropicales y subtropicales, se carac-
teriza por ser una erupción monomorfa y pruriginosa de
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papulopústulas en tronco, sobre todo en la espalda.
Candida albicans aparece en zonas de piel ocluida (es-
palda de pacientes encamados, bajo apósitos de plástico,
área del pañal) y en los pliegues formando una típica
pustulosis satélite. Debe realizarse un cultivo fúngico.

– Acné vulgar. El contexto epidemiológico, así como
su curso crónico y persistente, y la presencia de come-
dones (ausentes en la foliculitis eosinofílica), nos deben
decantar hacia este diagnóstico.

– Sifílides papulopustulosas. Erupción papulopustu-
losa con lesiones de pequeño-mediano tamaño que se
distribuyen por toda la superficie corporal y que, al rom-
perse, pueden ulcerarse. Son típicas del período secun-
dario. Se debe investigar el antecedente de una probable
lesión primaria.

– Pustulosis exantemática aguda generalizada.
Erupción generalizada de lesiones pustulosas estériles
de pocos milímetros de diámetro que respeta las palmas,
las plantas y las mucosas. Las lesiones aparecen en el
curso de pocas horas y curan en pocas semanas de for-
ma espontánea. Puede existir alteración del estado gene-
ral en forma de fiebre, leucocitosis y aumento de los re-
actantes de fase aguda. Está precedida por un cuadro
infeccioso o, con más frecuencia, por la toma de fárma-
cos.
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