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Introducción 
La dermatitis seborreica se presenta en 

dos formas clínicas: La más frecuente, lo­
calizada, autolimitada, que se presenta en 
los lactantes de menos de 6 meses de edad 
es una enfermedad benignarn. La dermatitis 
seborreica generalizada es rara, persistente 
y puede causar la muerte por infecciones 
bacterianas sobreañadidas, especialmente 
por estafilococos1-3 y entérobacterias4 . 

La etiología precisa de la dermatitis se­
bo11reica es desconocida". Se ha implicado 
la deficiencia de biotina (vitamina H) como 
factor patogénico 1 •6 • Miller y cols. u descri­
bieron un lactante de 3 meses de edad con 
dermatitis refractaria, detención del creci­
miento y diarrea intermitente quien sobre­
vivió con la transfusión de plasma fresco 
compatible. Posteriormente Miller y Nils­
son1º ·implicaron la deficiencia de un factor 
opsonizante en la etiología de esta enfer­
medad. En 1972 J acob y Miller11 descri­
bieron otros dos hermanos con el mismo 
cuadro clínico. Uno de ellos sobrevivió con 
transfusiones de plasma fresco y presentaba 
alteración del factor inmunológico mencio­
nado anteriormente. 

La transmisión genética no ·está clara, 
es posible que sea heredado como codomi­
nante de C5 normal, los padres y sus fa_ 
miliares están afectadds pero son normales 
en la edad •adulta, de tal manera que varía 
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la expresión familiar de esta enfermedad 
de normal a francamente anormal17 • 

En esta comunicación se reporta un caso 
con dermatitis seborreica generalizada, in­
fecciones repetidas y respuesta satisfactoria 
a la administración de plasma fresco, sin 
ninguna respuesta al uso de dieta r.ica en 
biotina. 

Resumen del caso 
Paciente masculino de 1 año de edad, 

sin antec~dentes familiares de importancia 
para el padecimiento actual. Producto de 
embarazo de 44 semanas, obtenido por ce­
sárea. Sin hipoxia perinatal. Resto de an­
tecedentes sin importancia. 

Desde los 4 meses presentaba cuadros 
de bronconeumonía de repetición, ameri­
tando manejo intrahospitalario. 

Inició su padecimiento actual desde oc­
tubre de 1979, con dermatosis generalizada, 
caracterizada por seborrea y lesiones des­
camativas, de base eritematosa, acompaña­
da de lesiones ampollosas secretoras de ma­
terial seroso, con formación de costras 
melicéricas de predominio en cara y plie­
gues, con exacerbación en invierno. La 
dermatosis fue empeorando pese al trata­
miento con cremas inertes (Nivea, aceite 
de almendras y Mustela) notándose desde 
el día 2 de enero de 1981 aumento del 
número de las lesiones así como aparición 
de pústulas de contenido hemopurulento, 
fétido; y signología respiratoria manifestada 
por tos cianozante e hipertermia de 38 gra­
dos. 

A su ingreso el 14 de enero de 1981 se 
encontró lactante masculino con talla de 
69 cm., peso de 7.185 kg (peso ideal de 12 
kg), FC 120 X', FR 40 X'. Temperatura 
de 36.8ºC, PC 44 cm., PT 46.5 cm, hipoacti­
vo, llanto disfónico, con dermatosis generali-
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Figura 1. 

zada, caracterizada, por costras serohemáti­
cas algunas con discreta secreción melicérica. 
Huel'las de lesiones ampollosas. Descama­
ción y secreción grasa en piel cabelluda y 
cuello (Figs. 1 a 4). Hiperemia de faringe, 
adenopatías generalizadas de 1.5 cm. apro­
ximadamente. Tórax con esteritores gruesos. 
Hígado a 3-3-2 cm. Bazo a 4 cm. Resto 
sin patología clínica. 

La evolución inicial rfue tó.rpida notán­
dose hipoactivo, con quejido constante, 
irri•table al manejo, abundantes estertores 
roncantes bilaterales, febril y con pobre in­
gesta. Dermatosis sin cambios. Con gran 
cantidad de secreciones rinofarngeas. Se ini­
ció tratamiento de la dermatosis con pas·ta 
de Lassar, linimento oleocalcáreo y sham­
poo de alquitrán de huHa y alantoína, sin 
ningún resultado. El día 9 de febrero se 
inició tratamiento con plasma fresco el 
cual se administró a 1 O ml x kg de peso 
cada tercer día durante dos semanas. El día 
10 de febrero se añadió dieta rica en biotina 
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Figura 2. 

y el día 12 de febrero se comenzó el uso 
de col1ticoides fluorinados tópicos. A partir 
del 16 de febrero presentó mejoría: desapá­
reció al fiebre, se incrementó la ingesta, se 
observó al niño menos irritable y mejor 
relacionado con el medio. La dermatosis 
fue presentando mejoría progresiva persis­
tiendo únicamente con seborrea de cuero 
cabeHudo. Debido a la mejoría se suspendió 
Ia aplicación de plasma fresco por los ries­
gos que esto implicaba, a partir del día 24 
de febrero dejándose únicamente con bio­
t·ina 1 mg al día, dieta rica en biotina, cor -
ticoides tópicos y shampoo de aiantoína y 
alquitrán. Del día 24 de febrero al 26 de 
marzo cursó con fiebre intermitente detec­
tándose una otitis externa intercurrente. El 
26 de marzo reinició con hipertermia coti­
diana, .tos, sibilancias, estertores broncoal­
veolares y manifestaciones radiológicas de 
bronconeumonía. Se inició tratamiento con 
dicloxadlina y medidas generales. El 31 de 
marzo se administró plasma fresco, sin em-
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Figura 3. 

bargo el curso fue hacia el deterioro pro­
gresivo complicándose con insuficiencia car­
diaca y muerte el día lo. de abril de 1981. 

Exámenes: Ganglio linfático que mostró 
folículos linfoides grandes, con proliferación 
del centro germina•tivo, en el seno subcap­
suiar y sinusoides, se identificaron histiocitos 
de aspecto vacuolado ·con material lipoídico 
y pequeñas · granulaciones distribuidas irre­
gularmente en el citoplasma, las cuales fue­
ron identificadas como melanina y hemosi­
derina. Es1:os datos son compatibles con 
linf.adenitis dermatopática. 

Laringoscopía directa: Epiglotis poco 
desarrollada y flácida, edema y enrojeci­
m.iento de la mucosa de. endolaringe que 
abarcaba ambas cuerdas y bandas ventricu­
lares. Limitación del movimiento de la cuer­
da vocal i~quierda encierre, probablemente 
por el mismo edema. 

Biopsia de piel: En los cortes examinados, 
teñidos con hematoxiilna-eosina se identifi­
có piel que mostró la capa córnea con zonas 
de paraqueratosis, en el resto de la epider­
mis existía discreta acantosis así como elon­
gación de las redes de las cr·estas y espon­
giosis. La dermis papilar mostraba infiltrndo 
inflamatorio ·Constituido principalmente por 
células mononudeares (linfocitos y células 
plasmáticas) . 

Biometría hemática: 1-15/81: Hb 9.7, Ht 
32, leucocitos 12.7, diferencial normal. U-6/ 
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Figura 4, 

81: Hb 9.6, Ht 32.5, leucocitos 7,900, eosi­
nófilos 7, basófilia difusa. Resto normal. 

1-19/ 81: Hematozoario negativo. 1-13/ 
81: Examen general de orina: densidad 
1018, pH 8, albúmina 0.5 gr x litro, escasos 
cilindros granulares, incontables eritrocitos. 
5 a 8 leucocitos por ·campo. 

1-19/81: Urocultivo por bolsa: 35,000 
colonias de proteus mirabilis. I-22/ 81: Nue­
vo urocultivo por bolsa negativo. Alfa 1 an­
titripsina 183 ,u/mi. lgA 200 mg %, lgG 
1650 mg % , lgM 225 mg % , CH50 225 
unidades, C4 54 mg % . Búsqueda de leva­
duras en piel: negativo. Cultivo de escamas 
de piel para hongos negativo. VDRL: nega­
tivo. Linfocitos T: 71 % . 

Aminoácidos en orina: Huellas de cistina, 
histidina, glicina y serina. 

Discusión 
La enferemdad de Leiner se caracteriza 

por una erupción descamativa, eritematosa, 
en el cuero cabelludo o en las zonas inter­
triginosas y progresa hasta hacerse genera­
lizada, 4 en algunos niños la enfermedad se 
inicia en la primera o segunda semana de 
nacidos y se asocia con infecciones bacteria­
nas generalmente por gram negativos; y 

diarrea. 
El diagnóstico diferencial debe hacerse 

con psoriasis, enfermedad de Letterer Siwe 
y Tinea capitis. 
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La entidad descrita originalmente por 
Leiner12 estaba caracterizada por: 1) Der­
matitis seborreica generalizada, 2) diarrea 
intratable, 3) infecciones locales y sistémicas 
recurrentes generalmente por gram negati­
vos; y d) marcada emaciación y distrofia. 

En la evaluación de laboratorio generalmen­
mente presentan hipergamaglobulinemia y 
leucocitosis. La inmunidad celular y la hu­
moral son normales y el complemento he­
molítico es normal.11•

13 El hallazgo de labo­
ratorio que confirma el diagnóstico es la de­
mostración de la deficiencia del factor op­
sonizante del suero del paciente. Esta de­
mostración requiere una técnica de labora­
torio que mide la captación de partículas 
que requieren C5 para su opsonización 
total.11 

Este paciente tenía dermatitis seborreica 
generalizada, infecciones bronquiales repe­
tidas desde el nacimiento, peso bajo pese. a 
una dieta adecuada y gran ataque el estado 
general. Dentro de los exámenes de labo­
ratorio las inmunoglobulinas fueron norma­
les, en una de las biometrías hemáticas se 
reportó leucocitosis, los linfocitos T, el com­
plemento hemolítico y la fracción 4 del 
complemento fueron normales. 

No se midieron actividad fagocítica, C5 ni 
actividad opsonizante del suero del paciente 
por no contar con la técnica en nuestro país. 

Puesto que nuestro paciente tenía hepato­
esplenomegaHa y adenopatías se tomó biop­
sia de ganglio para descartar enfermedad de 
Letterer-Siwe y aquélla reportó datos com­
patibles con dermatopatía crónica. Por otra 
parte, la biopsia de piel fue compatible con 
enfermedad de Leiner. 

La causa de la dermatitis seborreica no 
esta bien estudiada. Algunas gentes pien­
san que es de origen parasitario,14 otros 
creen ·que se debe a infecciones con levadu­
ras lG (un hongo llamado pytirospurum) y 

algunos otros por hiperactividad de las glán­
dulas sebáceas . 

Algunos trabajos experimentales sugieren 
defiintivamente una deficiencia de biotina. 
Gyorgi, w usando 7 ,000 ratas aiimentadas 
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con clara de huevo encontró que todas pre­
sentaron lesiones de intertrigo y escamas 
confluentes cafés en la espalda, similares a 
la seborrea de los niños; en casos excepcio­
nales las lesiones implicaron todo el cuerpo 
de la rata recordando a la dermatitis exfo­
liativa típica de la enfermedad de Leiner. 

La administración del factor curativo es­
pecífico, aún sin cambios en la dieta basal 
de la rata, curó las lesiones en dos a cuatro 
semanas Este factor curativo se identificó 
como bioüna. Las fuentes más ricas de bio­
tina en la dieta son el hígado, riñones, leva­
duras y leche de vaca aunque ésta última 
en menor cuantía.13 

Nisenson1~ reportó dos casos de enferme-
dad de Leiner tratada con 5 mg de biotina 
IM., con mejoría significativa, uno después 
de dos dosis y el otro después de tres. 

En nuestro caso parece no haber habido 
respuesta, esto pudo deberse a la dosis ( 1 
mg) o a la~vía de administración (oral). Por 
otro lado, Nisenson menciona que los resul­
tados son igualmente buenos si se dan ali­
mentos ricos en biotina a la madre que ama­
manta, pero no así se le dan al niño, como 
fue en este caso. 

También se ha reportado una deficiencia 
familiar de fagocitosis asociada ·al plas­
ma. 9·17 En estos pacientes se demostró falla 
en la fagocitosis de levaduras que mejoraba 
con la adición de C5 purificado o al añadir 
plasma con actividad completa del com­
plemento. En uno de los casos11 se reportó 
además deficiencia de C4. En los otros el 
complemento se encontró normal lo cual 
hizo suponer a los autores la deficiencia de 
un factor activador del complemento, muy 
lábil ya que la administración de plasma de 
más de cinco días no corregía la actividad 
opsonizante;17 sin embargo esto no se ha 
demostrado. Todos estos casos han respon­
dido adecuadamente a la administración de 
plasma fresco dos veces por semana duran­
te 9 meses y posteriormente una vez por 

semana. En este caso no pudimos demostrar 
la alteración mencionada, sin embargo la 

mejoría fue significativa con el uso de plas­
ma fresco. 
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Otra de las teorí.as propuestas es que la 
dermatitis seborreica exfoliativa sea una ma-

' nifestación indirecta de la infeoción urina-
ria.18 En este caso no se demostró infección 
urinaria con el urocultivo; sin embargo el 
examen general de orina era francamente 
anormal, lo ·que consideramos debido a las 
lesiones de piel en el periné. o 
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