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La dermatitis seborreica se presenta en
dos formas clinicas: La mas frecuente, lo-
calizada, autolimitada, que se presenta en
los lactantes de menos de 6 meses de edad
es una enfermedad benigna'®. La dermatitis
seborreica generalizada es rara, persistente
v puede causar la muerte por infecciones
bacterianas sobreafiadidas, especialmente
por estafilococos!'® y entérobacterias*.

La etiologia precisa de la dermatitis se-
borreica es desconocida®. Se ha implicado
la deficiencia de biotina (vitamina H) como
factor patogénico®8. Miller y cols.® descri-
bieron un lactante de 3 meses de edad con
dermatitis refractaria, detencién del creci-
miento y diarrea intermitente quien sobre-
vivi6 con la transfusién de plasma fresco
compatible. Posteriormente Miller y Nils-
son!?® implicaron la deficiencia de un factor
opsonizante en la etiologia de esta enfer-
medad. En 1972 Jacob y Miller'! descri-
bieron otros dos hermanos con el mismo
cuadro clinico. Uno de ellos sobrevivié con
transfusiones de plasma fresco y presentaba
alteracion del factor inmunolGgico mencio-
nado anteriormente.

La transmisidon genética no estd clara,
es posible que sea heredado como codomi-
nante de C5 normal, los padres y sus fa-
miliares estdn afectadds pero son normales
en la edad adulta, de tal manera que varia
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la expresion familiar de esta enfermedad
de normal a francamente anormal’.

En esta comunicacion se reporta un caso
con dermatitis seborreica generalizada, in-
fecciones repetidas y respuesta satisfactoria
a la administracién de plasma fresco, sin
ninguna respuesta al uso de dieta rica en
biotina.

Paciente mascuino de 1 afio de edad,
sin antecedentes familiares de importancia
para el padecimiento actual. Producto de
embarazo de 44 semanas, obtenido por ce-
sarea. Sin hipoxia perinatal. Resto de an-
tecedentes sin importancia.

Desde los 4 meses presentaba cuadros
de bronconeumonia de repeticién, ameri-
tando manejo intrahospitalario.

Inicié6 su padecimiento actual desde oc-
tubre de 1979, con dermatosis generalizada,
caracterizada por seborrea y lesiones des-
camativas, de base eritematosa, acompaiia-
da de lesiones ampollosas secretoras de ma-
terial seroso, con formacién de costras
melicéricas de predominio en cara y plie-
gues, con exacerbacidn en invierno. La
dermatosis fue empeorando pese al trata-
miento con cremas inertes (Nivea, aceite
de almendras y Mustela) notdndose desde
el dia 2 de enero de 1981 aumento del
nimero de las lesiones asi como aparicién
de pustulas de contenido hemopurulento,
fétido; y signologia respiratoria manifestada
por tos cianozante e hipertermia de 38 gra-
dos.

A su ingreso el 14 de enero de 1981 se
encontré 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 36.8°C, PC 44 cm., PT 46.5 cm, hipoacti-
vo, llanto disfénico, con dermatosis generali-
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La entidad descrita originalmente por
Leiner'? 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 emaciacion y distrofia.
En la evaluacién de laboratorio generalmen-
mente presentan hipergamaglobulinemia y
leucocitosis. La inmunidad celular y la hu-
moral son normales y el complemento he-
molitico es normal.*%-*® El hallazgo de labo-
ratorio que confirma el diagndstico es la de-
mostracién de la deficiencia del factor op-
sonizante del suero del paciente. Esta de-
mostracién requiere una técnica de labora-
torio que mide la captacién de particulas
que requieren C5 para su opsonizacion
total .1t

Este paciente tenia 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 exdmenes de labo-
ratorio las inmunoglobulinas fueron norma-
les, en una de las biometrias hemdticas se
reporté leucocitosis, los linfocitos T, el com-
plemento hemolitico y la fraccion 4 del
complemento fueron normales.

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

Puesto que nuestro paciente tenia hepato-
esplenomegalia y adenopatias se tomd biop-
sia de ganglio para descartar enfermedad de
Letterer-Siwe y aquélla reports datos com-
patibles con dermatopatia crénica. 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,* otros
creen que se debe a infecciones con levadu-
ras'® (un hongo llamado pytirospurum) y
algunos otros por hiperactividad de las glan-
dulas sebiceas

Algunos trabajos experimentales sugieren
defiintivamente una deficiencia de biotina.
Gyorgi,'® usando 7,000 ratas alimentadas
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con clara de huevo encontré que todas pre-
sentaron lesiones de intertrigo y escamas
confluentes cafés en la espalda, similares a
la seborrea de los nifios; en casos excepcio-
nales las lesiones implicaron todo el cuerpo
de la rata recordando a la dermatitis exfo-
liativa tipica de la enfermedad de Leiner.
La administracién del factor curativo es-
pecifico, ain sin cambios en la dieta basal
de la rata, curd las lesiones en dos a cuatro
semanas Este factor curativo se identificd
como biotina. Las fuentes mas ricas de bio-
tina en la dieta son el higado, rifiones, leva-
duras y leche de vaca aunque ésta tltima

en menor cuantia.!®
Nisenson'® reportd dos casos de enferme-

dad de Leiner tratada con 5 mg de biotina
IM., con mejoria 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) 0 alawia de administracién (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 asi se le dan al nifio, como
fue en este caso.

También se¢ ha reportado una deficiencia
familiar de fagocitosis asociada al plas-
ma.>'" En estos pacientes se demostrd falla
en la fagocitosis de levaduras que mejoraba
con la adiciéon de CS5 purificado o al afiadir
plasma con actividad completa del com-
plemento. En uno de los casos!! se reportd

ademas deficiencia de C4. En los otros el
complemento se encontré normal lo cual

hizo suponer a los autores la deficiencia de
un factor activador del complemento, muy
1abil ya que la administracién de plasma de
més de cinco dias no corregfa la actividad
opsonizante;'™ sin embargo esto no se ha
demostrado. Todos estos casos han respon-
dido adecuadamente a la administracién de
plasma fresco dos veces por semana duran-
te 9 meses y posteriormente una vez por
semana. En este caso no pudimos demostrar
la alteracién mencionada, sin embargo la
mejoria fue significativa con el uso de plas-
ma fresco.
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Otra de las teorias propuestas es que la
dermatitis seborreica exfoliativa sea una ma-
nifestacién indirecta de la infeccién urina-
ria.'® En este caso no se demostré infeccion
urinaria con el urocultivo; sin embargo el
examen general de orina era francamente
apnormal, lo que consideramos debido a las
lesiones de piel en el periné. O
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