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El término dermatitis seborreica infantil (DSI)
designa una erupcion peculiar de los lactan-
tes, con rasgos caracteristicos en cuanto a su
morfologia y distribucion. Esta denominacion
presupone que la DSI seria la contrapartida
de la dermatitis seborreica del adulto, con la
que comparte ciertas similitudes clinicas; sin
embargo, la relacion entre ambos procesos es
poco probable.

Algunos autores consideran que la DSI no
constituye una enfermedad en si, sino que
seria una forma de presentacion clinica de
enfermedades dermatoldgicas diversas. Asi, la
costra lactea, el intertrigo, la dermatitis irritativa
del pafial, la dermatitis atdpica, la psoriasis y
ciertos trastornos metabdlicos pueden mostrar
un fenotipo comun de DSI. De este modo, la
definicion precisa de la DSI es dificil debido
a esta heterogeneidad clinica. No obstante,
otros muchos autores sostienen que existe una
verdadera DSI.

La relacion entre la DSI y la dermatitis ato-
pica (DA) ha sido y sigue siendo un motivo
de debate. La experiencia clinica demuestra
ampliamente que, nifios con una auténtica
DSI durante el primer mes de vida desarrollan
una DA tipica en su evolucién posterior. Esta
transformacion, admitida uniformemente por
todos los autores, sucede en un porcentaje
de casos que ronda el 20 6 30 % segun unas
series, o del 6 % segun otras. Aunque el sola-
pamiento temporal de dos procesos bastante
frecuentes en la lactancia o bien la dificultad
para diferenciarlos en un paciente en concreto
pueden tener importancia en esta aparente
‘transformacion’ de la DSI a la DA, muchos
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autores consideran que la DSI seria una forma
de inicio de una DA. De otro lado, también es
controvertida la relacion evolutiva entre la DSI
y la psoriasis, habiéndose sefialado que entre
un 15% y un 27 % de los nifios con DSI de dos
series desarrollaron una psoriasis. Este dato es
dificil de valorar, pues en muchas ocasiones
es dificil diferenciar la DSI de la psoriasis en
un lactante. En otro estudio evolutivo, s6lo 1
de 88 pacientes con DSI estudiados durante
10 afios presentd una psoriasis. Por ultimo,
existen resultados contradictorios sobre la
relacion temporal entre la DSI y la DS del
adulto. Aunque se ha sefalado que no existe
una mayor prevalencia de DS en la vida adulta
en personas que padecieron una DSI, otros
estudios han demostrado una prevalencia de
DS de entre el 8 y el 29 % de los niflos que
padecieron una DSI.

Los factores hereditarios en la DSI no han sido
estudiados. Tan s6lo un estudio sefiala que el
23% de los nifios con DSI tienen hermanos
afectos de DSI.

Se desconoce la prevalencia de la DSI, pero no
cabe duda de que se trata de un trastorno muy
comun, y que sélo los casos mas severos acu-
den a consultas médicas. En nuestra experien-
cia, la DSI supuso el 13 % de toda la patologia
atendida en nifios de menos de 1 afio de edad.
La DSI aparece en la lactancia, habitualmente
entre la 22 y la 82 semanas de vida.

También se desconoce la etiopatogenia de la
DSI. Pese a la denominacion DSI, parece que
esta enfermedad no tiene ninguna relacion
con el sebo de la piel, aunque tampoco puede
descartarse este hecho. Se ha sugerido que la
evolucion de la DSI sigue paralela a la cantidad
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de excrecion sebécea de los lactantes, aunque
no se ha establecido una relacién. Otros han
encontrado alteraciones cualitativas en el sebo
de los nifios con DSI. El papel de Malassezia
furfur en la DS del adulto parece evidente,
pero es mas dudoso en la DSI. Asi, algunos
autores apuntan a M. furfur como causa de la
DSI, aunque otros concluyen que M. furfur no
tiene ninguna importancia en la DSI. Asi, se
ha preconizado la utilizacion de ketoconazol
topico en la DSI, aunque la eficacia de este
farmaco esta atin por demostrar.

Un grupo de autores suecos afirma que la DSI
podria deberse a un déficit de la enzima d-6-
desaturasa, que convierte el &cido linoléico
en acido gammalinolénico (AGL). Este déficit
parece normalizarse hacia los 6 6 7 meses de
edad, coincidiendo con la desaparicion de la
DsI. Estos mismos autores han sefialado que el
tratamiento tépico con aceite de borraja (con
abundante AGL) fue eficaz en 48 pacientes.
El papel de los factores nutricionales no ha sido
demostrado. El papel de las infecciones bac-
terianas o candidiasicas parece ser secundario.
Finalmente, como ya se ha sefialado, parece
existir una predisposicion genética, que ha sido
insuficientemente estudiada.

Clinica
En todas las areas, las lesiones de DSI consisten
en placas eritematosas de tinte rosado, con
morfologia redondeada o incluso circinada,
con bordes bien definidos, aisladas o con-
fluentes, que se cubren de una descamacion
amarillenta de aspecto grasiento, que merece
la denominacion de ‘seborreica’. La DSI no se
acompafia de sintomas generales ni prurito.
e Para muchos autores, la forma mas precoz
de aparicion de la DSl es la costra lactea (Fig. 1).
Otros, consideran que la costra lactea es una
entidad diferenciada, sin ninguna relacion
con la DSI. Sea como fuere, la costra lactea
se desarrolla en la primera o segunda sema-
nas de vida, y se manifiesta como una gran
placa descamativa, con escamas grasientas
y adherentes, de color amarillento, bajo las
cuales se puede apreciar un eritema mas o

Figura 1. Costra lactea.

Figura 2. Dermatitis seborreica del polo cefalico.

menos vivo. Asienta sobre todo en el vértex,
y puede extenderse hacia areas frontales.
Con menor frecuencia, puede ocupar una
amplia superficie del cuero cabelludo.

= Las lesiones clasicas de DSI suelen afectar,
ademas del cuero cabelludo, a la frente, pa-
bellones auriculares, cejas, pliegues retroau-
riculares y nasogenianos, parpados y cuello
(Fig. 2). También puede extenderse hacia



Figura 3. Dermatitis seborreica.

el tronco, con predominio en la zona
periumbilical, axilas, ingles, térax anterior
y espalda. En los miembros, suele afectar
a los pliegues antecubitales y popliteos
(Figs. 3, 4 y 5). En ocasiones, puede ser un
trastorno generalizado, de tipo
eritrodérmico. La afectacion de la zona del
pafial es muy frecuente, especialmente en
las areas inguinales, pliegue intergliteo y
genitales externos.

El trastorno conocido como eritrodermia
descamativa de Leiner cursa con
eritrodermia descamativa ‘seborreiforme’,
retraso del crecimiento y diarrea. Este pro-
ceso fue descrito a primeros de siglo en
Viena, y posteriormente en Praga y
Belgrado tras la Segunda Guerra Mundial.
La mayor parte de estos nifios estaban
alimentados al pecho, y el cambio a lactan-
cia artificial corrigio el cuadro. Se asoci6

Figura 5. Dermatitis seborreica.
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Figura 4. Dermatitis seborreica.

inicialmente la eritrodermia de Leiner a un
defecto en la opsonizacion de levaduras y a
un defecto en la fraccion C5 del complemen-
to, pero estd demostrado que ninguno de
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Tabla 1. Diagnostico diferencial entre dermatitis atépica y dermatitis seborreica

Dermatitis atopica

Dermatitis seborreica

Comienzo 2° a 4° mes ler mes

Lesion elemental Vesicula Placas eritematosas con descama-
cion grasienta

Localizacion inicial Mejillas Cuero cabelludo, sienes

Localizacién topica

Respeta triangulo nasogeniano,

Cuero cabelludo, cejas, pliegues

cabeza, superficies de extension cutaneos

de miembros
Prurito Presente Ausente
Duracion 1 a 2 afios (0 mas) Algunas semanas

Asociaciones

Asma, alergia a alimentos

Generalmente curacion

Papel de la herencia Evidente

estos dos defectos es causante del fenotipo
* eritrodermia descamativa ‘seborreiforme’,
retraso del crecimiento y diarrea’. Probable-
mente, la eritrodermia de Leiner se debiera
al déficit de algun factor nutricional, quizas
la biotina; este trastorno es practicamente
inexistente en los paises desarrollados. No
obstante, muchos autores, siguen utilizan-
do, a nuestro juicio erroneamente, el térmi-
no ‘eritrodermia de Leiner’ como sinbnimo
de DSl extensa que cubre una gran superficie
corporal.

= Las complicaciones mas habituales de la DSI
son de tipo infeccioso, especialmente la so-
breinfeccion por Candida o por bacterias.

= El pronostico de la DSI es excelente. Salvo
la evolucion a otras enfermedades, como
ya se ha descrito, la mayoria de los casos se
resuelven espontaneamente en pocas sema-
nas, y son muy escasas las recurrencias. Se
ha sugerido que la persistencia de lesiones
sugiere otro diagndstico como psoriasis,
dermatitis atopica u otros.

El diagnostico de la DSI es eminentemente clini-
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No comprobado

co. Son datos importantes a la hora de valorar
el diagndstico la edad del paciente (menor de
3 meses), la localizacion de las lesiones (cuero
cabelludo, frente, parpados, surco nasogenia-
no), la ausencia de sintomas y la descamacion
untuosa. No hay estudios a gran escala para
establecer la histopatologia de la DSI, aunque
parece similar a la DS del adulto. Se observa
paraqueratosis focal, acantosis y espongiosis.
En la desembocadura de los foliculos pilosos
dilatados se observan polimorfonucleares
neutroéfilos. La dermis superficial muestra un
infiltrado linfohistiocitario perivascular.

= El principal diagnostico diferencial de la DSI
debe establecerse con la dermatitis atdpica,
aunque en ocasiones es dificil de efectuar,
por tratarse de formas de transicion entre
una y otra. En general, existen datos que
pueden diferenciar desde el punto de vista
clinico una de otra (Tabla 1).

= En ocasiones, una DSI profusa puede
acompafiar a trastornos metabdlicos o
inmunoldgicos severos, como la deficiencia
multiple de carboxilasa (déficit de holocar-



boxilasa sintetasa y déficit de biotinidasa),
el sindrome de DiGeorge, el sindrome de
Omenn o la infeccion por el VIH. En todos
ellos, se asocia una eritrodermia descamativa
‘seborreiforme’, retraso del crecimiento y
diarrea, a veces junto con susceptibilidad a
infecciones y adenopatias con hepatoesple-
nomegalia.

Dado que la DSl tiene una evolucién benigna, e
incluso tendencia a la curacién espontanea, no
se debe ser agresivo con el tratamiento.

= Corticoides topicos. En nuestra opinion, el
tratamiento de eleccion son los corticoides
topicos, habitualmente de potencia mode-
rada, durante pocos dias. Por lo general, la
respuesta terapéutica a los corticoides es
rapida, en no mas de 3 6 4 dias, y los efectos
secundarios debidos a su aplicacion durante
periodos breves de tiempo son nulos.

= Corticoides orales. En casos muy generaliza-
dos, se puede utilizar un corticoide por via
oral, a dosis de 0,5 mg/kg/dia de prednisona,
asociado a la corticoterapia topica, durante
pocos dias; esta pauta es muy eficaz en los
Casos Severos.

« Queratoliticos. En las lesiones del cuero
cabelludo, se precisa la disolucion del
componente costroso 0 queratdsico. Esto
puede conseguirse con la aplicacion topica
de &cido salicilico en vaselina (vaselina sali-
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cilica) al 3 6 5 %, o bien de agentes oleosos
como aceite de oliva. Tras la aplicacion de
estos productos durante 1 6 2 horas, se
procede a retirar manualmente las escamas
reblandecidas. Posteriormente, tras eliminar
las escamas, se puede aplicar una crema de
corticoide de mediana potencia.

Champus. Los champus con azufre, piritio-
nato de zinc o breas pueden estar indicados,
aunque debe valorarse su potencial irritativo
en la piel y ojos de los lactantes.

= Antifungicos. Debido al posible papel patogé-

nico de M. furfur en la DSI, se ha ensayado el
tratamiento con crema de ketoconazol 2%,
aplicada 2 veces al dia durante 10 a 14 dias.
En general, la respuesta al ketoconazol es
més lenta que la de los corticoides topicos.
Ademaés, es posible que el efecto terapéutico
provenga mas del efecto antiinflamatorio del
ketoconazol que de su capacidad antifingica.
El ketoconazol en champu es igualmente
seguro, y se ha sefialado que es eficaz. No
obstante, no debemos olvidar que, al menos
en algunos casos, el ketoconazol puede pro-
ducir irritacién cutanea.

Otros tratamientos. También se ha utilizado,
segln se dice, con éxito, la aplicacion tpica
de aceite de borraja, que contiene un 24 %
de &cido gammalinolénico. Se indujeron res-
puestas completas hacia el 10° ¢ 12° dia de
tratamiento. Este tratamiento estd basado
en la posible inmadurez de la funcién de la
d-6-desaturasa.
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