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El eritema tóxico neonatal (ETN) es una erupción
benigna de curso autolimitado muy común en el re-
cién nacido (1) . Normalmente aparece entre las 24 y
48 horas de vida, pero está presente en el momento
del nacimiento en  el 20% de los casos (2, 3) ; se re-
suelve espontáneamente en el transcurso de una se-
mana, aunque pueden producirse recaídas en las pri-
meras semanas de vida. No muestra predilección por
ninguna raza y afecta por igual a ambos sexos. Su etio-
logía es desconocida, pero se ha sugerido que puede
relacionarse con  una reacción  transitoria a un  estí-
mulo mecánico o térmico, con la obstrucción del ori-
ficio pilosebáceo, o con una reacción injerto contra
huésped inducida por linfocitos maternos transferi-
dos perinatalmente (1) . Las lesiones elementales con-
sisten en máculas eritematosas, pápulas eritematosas,
blancas o amarillentas, vesículas y pústulas sobre una
base eritematosa. Las lesiones suelen ser más nume-
rosas en el tronco, pero pueden distribuirse por toda
la super ficie corporal salvo las palmas y plantas que
suelen estar respetadas. No hay síntomas ni signos sis-
témicos. El hemograma muestra eosinofilia periférica
en un 7 a 18% de los casos según la gravedad del cua-
dro (2). En la biopsia se encuentra un infiltrado de eosi-
nófilos alrededor del folículo y pústulas subcórneas.

No es infrecuente encontrar varios tipos de lesiones
coexistiendo en un mismo paciente, aunque con fre-
cuencia la erupción es puramente maculosa. Presen-

tamos un caso de ETN con lesiones pustulosas profu-
sas como única manifestación del proceso.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Atendimos a un recién nacido varón de raza blan-
ca, nacido a término de un embarazo normal de 39 se-
manas de duración y un parto espontáneo vaginal nor-
mal. No presentaba antecedentes familiares de interés.
Su peso al nacer fue de 3.900 g y el período neonatal
inmediato transcurrió sin  incidencias. En el paritorio
se apreció que el paciente presentaba una erupción
pustulosa generalizada. A la exploración el niño pre-
sentaba un buen estado general y estaba afebril. Se ob-
servaron pústulas de 1 a 3 mm de diámetro, rodeadas
de un pequeño halo eritematoso, no confluentes, que
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Resumen.—Un neonato presentaba en el momento del nacimiento una erupción pustulosa generalizada 
que remitió espontáneamente en pocas horas. A lo largo de las 6 semanas siguientes presentó dos brotes
similares que también remitieron espontáneamente. El cultivo aisló Staphylococcus hominis y un frotis de las
pústulas mostró un predominio de eosinófilos, todo lo cual apoyó el diagnóstico de eritema tóxico neonatal.
(Actas Dermosifiliogr 2000;91:289-291) .
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FIG. 1.—Erupción consistente en múltiples pústulas de 1-2 mm de diá-
metro rodeadas de un pequeño halo eritematoso (detalle de la cara).



afectaban prácticamente toda la superficie corporal,
aunque eran más profusas en cara, extremidades y es-
croto. No presentaba lesiones en palmas ni plantas. El
resto de la exploración general no mostró rasgos pa-
tológicos. A las pocas horas del nacimiento la mayor
parte de las lesiones se habían resuelto espontánea-
mente, pero pasados 2 días apareció una nueva erup-
ción con idénticas características. La erupción desa-
pareció espontáneamente pasados varios días, pero
reapareció a las 6 semanas de vida, desapareciendo po-
cos días después.

Se practicó un hemograma a los 2 días de vida, que
mostró 20.500 leucocitos/ mm3, con un 45,2% de neu-
trófilos, 37,9% de linfocitos y 10,5% de eosinófilos. Un
frotis del contenido de una de las pústulas mostró un
claro predominio de eosinófilos con la tinción de Giem-
sa. En una preparación con KOH del contenido de
una pústula no se hallaron hifas ni esporas. En el cul-
tivo del material pustuloso creció Staphylococcus ho-

minis.

DISCUSIÓN

El diagnóstico diferencial de las pustulosis neona-
tales incluye dos grandes grupos: las pustulosis infec-
ciosas y las no infecciosas ( tabla I) . Dentro de las pus-
tu losis neonatales estériles se reconocen  diversas
erupciones que habitualmente pueden distinguirse fá-
cilmente desde el punto de vista clínico, si bien algu-
nos pacientes muestran características limítrofes que
dificultan el diagnóstico. En este sentido, el eritema
tóxico neonatal (ETN) puede distinguirse de la me-
lanosis pustulosa neonatal transitoria (MPNT) porque
ésta afecta con mayor frecuencia a la raza negra, se en-
cuentra presente en el momento del nacimiento, mues-
tra un predominio de neutrófilos en el contenido de
la pústula, se afectan las palmas y las plantas y las le-
siones curan dejando una hiperpigmentación residual
transitoria. Sin embargo, no siempre es posible dife-
renciarlas, e incluso algunos autores las consideran di-

ferentes fases de la misma enfermedad (4) , y no es in-
frecuente encontrar pacientes con características de
ambos tipos de erupción . La pustulosis eosinofílica
muestra un gran predominio de eosinófilos de distri-
bución folicular, aunque se distingue del ETN porque
afecta casi exclusivamente al cuero cabelludo, su curso
es recidivante y afecta a lactantes y preescolares (5, 6) .

Nuestro paciente presentó un ETN en forma de una
erupción puramente pustulosa. Aunque esta forma de
presentación no es excepcional, no se recoge en los
textos específicos su frecuencia de aparición ni sus ca-
racterísticas evolutivas. Nuestro paciente presentó al-
gunas peculiaridades, como el comienzo en  las pri-
meras horas de vida y la aparición de varios brotes de
lesiones hasta las 6 semanas de vida; sin  embargo, la
erupción desapareció sin  secuelas. Tampoco se han
descrito factores desencadenantes de este tipo de ETN,
aunque se han observado casos de ETN pustuloso ge-
neralizado con una mayor profusión de lesiones en las
zonas de oclusión  e in tertriginosas (A. Torrelo, co-
municación personal) , por lo que la mayor tempera-
tura y la oclusión podrían ser factores desencadenan-
tes de la formación de pústulas en el ETN. Se precisa
una revisión crítica para determinar si el ETN pustu-
loso merece ser considerado una variante distin tiva
del ETN.

El problema que suscita la aparición del ETN pus-
tuloso es que puede confundirse con erupciones pus-
tulosas graves, principalmente de etiología infecciosa.
La realización de una tinción de un extendido de las
lesiones pustulosas es un método sencillo e indoloro
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FIG. 2.—Lesiones en el antebrazo.

TABLA I: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS
ENFERMEDADES PUSTULOSAS DEL NEONATO

No infecciosas
— Eritema tóxico neonatal.
— Acropustulosis infantil.
— Melanosis pustulosa neonatal transitoria.
— Foliculitis pustulosa eosinofílica infantil.
— Acné neonatal.
— Miliaria pustulosa.
— Incontinentia pigmenti.
— Histiocitosis X.

Infecciosas
— Bacterianas:
— ● Staphylococcus aureus.
— ● Listeria monocytogenes.
— ● Streptococcus β-hemolyticus B.

— Víricas:
— ● Herpes virus.

— Micóticas:
— ● Malasezzia furfur.
— ● Candidiasis neonatal y congénita.

— Parasitarias:
— ● Escabiosis neonatal.



que permite llegar a un diagnóstico en la mayoría de
los casos (1, 7) . El examen con KOH y los cultivos son
también útiles.

Abstract.—We report the case of a newborn infant
who presented a disseminated pustular eruption at
birth  which disappeared spontaneously in  few
hours. In  the following six weeks it presented two 
similar outbreaks with the same clinical course. 
In  the culture grew Staphylococcus hominis 

and a pustule smear showed a predominance
of eosinophils, everything supporting the diagnosis
of erythema toxicum neonatorum.

Requena C, Febrer MaI, Navarro M, Escutia B, Marí JI, Aliaga A.

Pustular erythema toxicum neonatorum. Actas Dermosifiliogr 2000;

91:289-291.
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CASO CLÍNICO

Paciente varón de 39 años de edad con infección por
HIV en estadio C-3 (criterio definitorio, neumonía por
P. carinii). Presentaba además criptosporidiasis intesti-
nal, hepatitis medicamentosa y lesiones cerebrales que
no respondieron al tratamiento antitoxoplasmosis; te-
niendo en cuenta las características de esas lesiones
en las imágenes de tomografía axial computerizada y
en la resonancia magnética fueron interpetadas como
linfoma cerebral primario. El paciente ingresó en mayo

de 1999 por astenia y pérdida de fuerza, consultando
al Servicio de Dermatología por sequedad cutánea ge-
neralizada y prurito asociado. Entre sus antecedentes
dermatológicos destacaban episodios recidivantes de
candidiasis orofaríngea, foliculitis eosinofílica, herpes
oral y periorbitario y leucoplasia vellosa.

En la exploración física se observaba piel seca, ru-
gosa y áspera al tacto con formación de escamas par-
duscas, brillantes, poligonales, firmemente adheridas
en su porción central a la piel atrófica subyacente, pe-
ro parcialmente desprendidas por sus bordes, dándo-
les un aspecto muy similar a la piel de las serpientes
( ictiosis serpentina)  (Fig. 1) . Estas escamas se dispo-
nían principalmente en las superficies de extensión
de las extremidades, sobre todo en las inferiores, afec-

Ictiosis adquirida en pacientes VIH+. A propósito de un caso
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tando también el tronco, de forma simétrica y difusa,
siendo a este nivel las escamas más pequeñas y recor-
dando la piel sucia ( ictiosis nigricans) . Las fosas ante-
cubitales, los huecos poplíteos y las palmas y plantas
estaban respetadas.

En las pruebas complementarias realizadas desta-
caban  6.000 leucocitos/ mm 3 con  42% neutrófilos,
47,1% linfocitos, 10,3% monocitos, 0,3% eosinófilos
y 0,2% basófilos; 3.800.000 hematíes/ mm 3; h emo-
globina, 11,1 g/ dl; hematócrito, 33%; VCM, 87 mi-
crom3; HCM, 29,1 pg, y 152.000 plaquetas/ mm3; glu-
cosa, 103 mg/ dl; Bun, 43 mg/ dl; creatinina, 2,3 mg/ dl;
ácido úrico, 9,7 mg/ dl; calcio, 7,8 mg/ dl; fosfato,
4,1 mg/ dl; Na, 130 mEq/ l; K, 4,2 mEq/ l; colesterol,
165 mg/ dl; trigicléridos, 473 mg/ dl; proteínas totales,
4,2 g/ dl; albúmina, 1,8 g/ dl; bilirrubina directa, 3,98
mg/ dl; bilirrubina total, 4,71 mg/ dl; GGT, 1.153 U/ l;
AST (GOT), 63 U/ l; ALT (GPT) , 54 U/ l; fosfatasa al-
calina, 368 U/ l; LDH, 178 U/ l, y CPK, 23 U/ l.

A pesar de numerosos tratamientos antirretrovira-
les, la situación inmunológica de nuestro paciente no
había mejorado con el siguiente recuento de las po-
blaciones linfocitarias en sangre en el momento del
ingreso: CD3, 96%; CD4, 1% (que representa alrede-
dor de 34 CD4/ mm3) ; CD8, 92%, y CD4/ CD8, 0,01, y
persistían niveles altos de carga viral con 1.153.000 co-
pias de RNA-HIV-1/ ml.

En el estudio neurorradiológico se observaban múlti-
ples lesiones supra e infratentoriales con afectación bila-
teral del epéndimo y de los núcleos de la base, con esca-
sa captación de contraste y que no respondieron a
tratamiento empírico antitoxoplasma, asumiéndose en-
tonces que se trataba de un probable linfoma cerebral
primario, sin que pudiera realizarse confirmación histo-
patológica ya que el paciente se negó a la realización de
biopsia cerebral. Una biopsia de piel del muslo demos-
tró una hiperqueratosis laminar eosinófila moderada, pre-
dominantemente ortoqueratósica, y marcada disminu-
ción o ausencia de la capa granulosa. La dermis era

prácticamente normal. Se trataba, por tanto, de la ima-
gen histológica habitual de la ictiosis vulgar dominante.

DISCUSIÓN

La ictiosis adquirida o de comienzo tardío es una ra-
ra entidad descrita por primera vez por Dykes en 1977
como sequedad y rugosidad generalizada de la super-
ficie cutánea en ausencia de signos inflamatorios (1) .

Su importancia radica en que puede considerarse
un  autén tico marcador cutáneos de numerosas en -
fermedades crónicas o malignas, siendo la enferme-
dad de Hodgkin la neoplasia más frecuentemente aso-
ciada (2)  ( tabla I) . Clínica e histológicamente la ictiosis
adquirida remeda la ictiosis vulgar autosómica domi-
nante (2, 3) , pero su inicio es más brusco y se desa-
rrolla en pacientes mayores de 20 años. La ictiosis ad-
quirida suele aparecer varias semanas o meses después
del inicio de la enfermedad de base; sin embargo, más
rara vez puede ser un  sín toma in icial o aparecer si-
multáneamente. La lesiones cutáneas varían  con  el
curso de la enfermedad de base, desapareciendo in-
cluso cuando ella se resuelve.
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FIG. 1.—Escamas poligonales, parducas, firmemente adheridas en
su centro a la piel atrófica subyacente, situadas preferentemete en 

las superficies de extensión de las extremidades inferiores.

FIG. 2.—El estudio histopatológico de las lesiones demostró una hi -
perqueratosis ortoqueratósica laminada de coloración eosinófila, así
como una disminución o ausencia de la capa granulosa, sin altera-

ciones significativas en la dermis.

TABLA I: CAUSAS DE ICTIOSIS ADQUIRIDA*

Neoplasias Enfermedades Fármacossistémicas

Enfermedad de Hodgkin SIDA Triparanol
Linfoma de Hodgkin Sarcoidosis, lepra, etc. Azacosterol
Micosis fungoide Hipotiroidismo Ácido nicotínico
Sarcoma de Kaposi Hiperparatiroidismo Fenotiacina dixirazina
Mieloma múltiple Malnutrición Cimetidina
Carcinomas viscerales: Enfermedades del Alopurinol

pulmón, mama, cér- tejido conectivo
vix, etc.

* Modificada de Graffin y col. (2).



Aproximadamen te un  30% de los pacien tes con  
SIDA o complejo relacionado con el SIDA tienen piel
seca o xerosis generalizada (2, 4) , con prurito intenso
o desproporcionado en relación al grado de sequedad
cutánea; este llamado «síndrome de la piel seca ge-
neralizada» es una de las dermatosis descamativas más
frecuentes en los pacientes con SIDA. 

Algunos autores han llegado incluso a considerar
esta dermatosis como una de las primeras manifesta-
ciones clín icas de SIDA (3) . Resulta difícil desde el
punto de vista clín ico establecer el límite entre esta
xerosis generalizada y un cuadro de ictiosis adquirida
franca, siendo entonces necesario el estudio histopa-
tológico. En la xerosis generalizada, dependiendo del
grado de rascado, se suele observar una ligera hiper-
queratosis con focos de paraqueratosis, discreta acan-
tosis con espongiosis focal y un mínimo infiltrado lin-
focitario perivascular super ficial, mientras que en la
ictiosis adquirida la hiperqueratosis es más marcada,
ortoqueratósica laminar y eosinófila, y existe una dis-
minución o ausencia de la capa granulosa.

Desde el punto de vista clínico, la ictiosis adqurida
asociada a SIDA se caracteriza porque generalmente
comienza en las extremidades inferiores y posterior-
mente se generaliza, pudiendo asociarse a querato-
dermia palmoplantar. La incidencia de ictiosis adqui-
rida en pacientes con SIDA se relaciona con el nivel
de inmunodeficiencia, y la mayoría de los casos apa-
recen cuando el recuento de linfocitos T helper es in-
ferior a 100 células/ mm3 (3, 5) . Recientemente se ha
descrito que la ictiosis adquirida es más florida en pa-
cientes adictos a drogas por vía parenteral e infección
concomitante por HIV-1 y HTLV-II (5) .

En resumen, presentamos el caso de un paciente va-
rón de 39 años de edad, diagnosticado de SIDA en es-
tadios C-3, con un cuadro de ictiosis adquirida franca
que podría ser secundaria a su situación de inmuno-
deficiencia, a la malnutrición subsiguiente a su diarrea

crónica por Cryptosporidium o al probable linfoma ce-
rebral primario.

Abstract.—We report the case of a 39-year-old
ex-intravenous drug abuser man, with AIDS in C-3
stage and a likely brain lymphoma whose skin
developed a histopathologically proved acquired
ichthyosis. We review the relationship between
acquired icthyosis and AIDS.
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