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Resumen

La dermatitis seborreica es una dermatosis crénica e inflamatoria, comin en todo el
mundo. Se distingue por lesiones con eritema, escama, con manifestacién variable
y ligero predominio por el género masculino. No se ha establecido patogénesis
clara, aunque se ha asociado con aumento de levaduras lipofilicas tipo Malassezia.
Tiene multiples diagndsticos diferenciales y se le pude confundir con otras dermati-
tis inducidas por farmacos. Los tratamientos son variables e incluyen los prescritos
para erradicar el hongo, reducir o tratar el proceso de inflamacion y disminuir la
produccién se sebo.
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Abstract

Seborrheic dermatitis is a common, chronic, inflammatory skin condition, common
worldwide. It is characterized by erythematous and scaling lesions, with variable clinical
presentations, it is more common in men. Although its pathogenesis is not completely
understood, it is often associated with an increase of lipophilic yeast Malassezia. It has
multiple differential diagnoses and may be confused with other dermatitis induced by
drugs. A variety of treatment modalities are available, including eradication of the fungus,
reducing or treating the inflammatory and decreasing sebum production.
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ANTECEDENTES

La dermatitis seborreica es una dermatosis que
se atiende de forma frecuente en la consulta, se
considera un proceso crénico e inflamatorio,
con predileccién de éreas ricas en glandulas
sebdceas. Afecta a los pacientes desde la
infancia hasta la edad adulta.' Su severidad
es variable en cada individuo y a lo largo del
tiempo.

Se distingue por lesiones con eritema leve a
moderado, con escama fina en su superficie, con
grandes variaciones en su extensién y morfolo-
gia, seglin el area de la piel que afecte.?

Se han identificado muchos factores causales,
pero su causa aun es incierta, aunque existen
muchos estudios que indican que Malassezia
juega un papel importante en su causa.’?

Existen una gran variedad de medicamentos
que solos o combinados curan la dermatitis
seborreica.

Epidemiologia

La dermatitis seborreica es una alteracién der-
matoldgica comuin en todo el mundo, representa
1-6% de la consulta dermatolégica;* su inci-
dencia es de 1-3% de la poblacién general, los
hombres son mas afectados que las mujeres (3 vs
2.6%) en todos los grupos de edad, en pacientes
inmunodeprimidos su incidencia es mayor: en-
tre 30 y 83%. Se ha observado que no existen
diferencias entre grupos étnicos.*°

Se manifiesta durante tres picos de edad: en los
primeros tres meses de vida, en la pubertad y en
los adultos entre 40 y 60 afos de edad.*”

Es mucho mas severa en climas frios y secos y
durante los periodos de estrés.?
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Causa

A pesar que la dermatitis seborreica es un
padecimiento con prevalencia alta, su patogé-
nesis no estd bien definida; sin embargo, se han
identificado diversos factores predisponentes
enddgenos y exdgenos para su aparicion. Aqui
mencionamos algunos de ellos.

Malassezia: Louis-Charles Malassez, en
1874, fue el primero que propuso una
relacion entre los hongos y la dermatitis
seborreica.” Malassezia es una levadura
lipofilica perteneciente a la flora normal
de la piel, se encuentra en 75 a 98% de
adultos sanos.'® Las levaduras invaden el
estrato corneo, a través de la secrecion
de enzimas, iniciando actividad de la
lipasa 5, que hidroliza los triglicéridos,
se liberan 4cidos grasos insaturados.
Estos metabolitos causan diferenciacién
aberrante de los queratinocitos, lo que
resulta en paraqueratosis, gotas de lipidos
anivel intracelular e irregularidades en los
corneocitos, todos estos cambios alteran
la funcién de la barrera epidérmica, por lo
que inicia una respuesta inflamatoria.*"

M. restricta y M. globosa son los organis-
mos mds importantes en la aparicion de
dermatitis seborreica, pero también otros
reportes han encontrado M. furfur, M. sum-
podialis, M. obtusa y M. sloofiae.’? En la
Ciudad de México un estudio realizado por
el Instituto Nacional de Pediatria encontré
que la levadura de Malassezia se detect6 en
73% de los casos de dermatitis seborreica.'

A pesar de que aln existe controversia,
se acepta que Malassezia es un patégeno
importante en la aparicion de dermatitis
seborreica.

Genéticos: se han demostrado la existen-
cia y penetrancia de un gen de dermatitis
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seborreica en modelos animales, que se
asocia con deficiencia medular de linfoci-
tos T CD4, que intervienen en el combate
de microorganismos.™ Se han descrito
11 mutaciones de genes o deficiencia
de proteinas en dermatitis seborreica. La
mayor parte de las proteinas con altera-
ciones juegan un papel importante en la
respuesta inmunitaria.'

Respuesta inmunitaria: se piensa que la
patogénesis de la dermatitis seborreica
tiene un componente inmunitario, el
aumento en su prevalencia en pacientes
VIH-positivos corrobora esta hipotesis.
Faergemann y su grupo'® investigaron el
papel de la respuesta inflamatoria y en-
contraron aumento de las células NK1+y
CD16+, activacién del complemento y au-
mento en la produccién de interleucinas
en las lesiones con dermatitis seborreica
en comparacién con la piel sana. Existe la
hipétesis de que la dermatitis seborreica
se debe a una reaccién anormal de la piel
a las levaduras."

Estrés: se ha reconocido que los episodios
de dermatitis seborreica son precipitados
por estrés y su asociacion es de prondstico
adverso. La calidad de vida de los pacien-
tes con dermatitis seborreica se observa
discretamente deteriorada.'* 8

Dieta: numerosos componentes de
nuestra dieta pueden afectar la salud
de la piel in vitro. Sanders y su grupo'
realizaron un estudio con participantes
que llevaban una dieta caracterizada
por alta ingesta de frutas y verduras
y observaron que tenfan menos pro-
babilidades de cuadros de dermatitis
seborreica, debido a que las frutas y
verduras contienen gran variedad de
vitaminas, antioxidantes que reducen la
inflamacioén en diversas enfermedades.
También pueden servir como donadores
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de metilo que previene la expresion de
genes de la via de inflamacién. Otra
hipotesis es que las frutas citricas tie-
nen alto contenido en psoraleno, que
incrementa la sensibilidad en la piel a
la radiacién UV evitando la aparicién
de dermatitis seborreica. En cambio, se
ha observado que una dieta occidental
(alta en grasa, carbohidratos, carne roja
y menos frutas y verduras) tienen mayor
riesgo de dermatitis seborreica.

HIV/SIDA: la dermatitis seborreica se
manifiesta en cualquier etapa de la enfer-
medad, pero se relaciona con disminucion
de CD4 entre 450-550 células/pL y es
mas severa cuando disminuyen a 100
células/pL. Algunos autores reportan un
sobrecrecimiento de Malassezia spp, falla
en el sistema inmunitario para regular al
hongo vy aparicién de inflamacion.?® Se
considera un marcador cutdneo de la
infeccién por VIH.?'

Enfermedades neuroldgicas: se ha reco-
nocido durante mucho tiempo que los
pacientes con enfermedad de Parkinson
padecen con frecuencia dermatitis sebo-
rreica. Se ha observado aumento de las
concentraciones de sebo que permite el
crecimiento de Malassezia. La hipédtesis
mas aceptada es que potencia la actividad
del sistema parasimpatico, lo que induce
incremento de la hormona estimulante
de los melanocitos (a-MSH). Ademads, se
ha observado que los pacientes tratados
con L-Dopa muestran disminucion de la
produccién de sebo.*'*'®

Otras enfermedades: diversos estudios han
observado que la dermatitis seborreica se
asocia con pancreatitis alcohélica créni-
ca,** infeccion por el virus de hepatitis C,*
se ha encontrado en 72% de los pacientes
con diabetes mellitus tipo 2,2 diversos
canceres, algunas alteraciones genéticas
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como sindrome de Down, enfermedad
de Hailey-Hailey y sindrome cardio-facio
cutaneo.'®

Auln no se dilucida por completo el mecanismo
que lleva a comensalismo o patogenicidad; no
obstante, se ha demostrado que depende de
condiciones del hospedero (defectos de barrera,
polarizacién inmunolégica) y cambios en las
condiciones de la levadura.?

En piel sana, las levaduras de Malassezia explo-
tan nutrientes esenciales para su crecimiento
sin provocar enfermedad, pero cuando este
proceso se perturba, las levaduras se adaptan
modificando la expresién de enzimas y la sin-
tesis de indoles que actian a través de células
epidérmicas.

La pared celular de Malassezia spp es rica en
carbohidratos y glicoproteinas que interactian
de forma directa con los receptores de recono-
cimiento de patrones de la familia Syk asociados
con el receptor de lectina tipo C expresados
por queratinocitos, macréfagos y células den-
driticas, después de la internalizacion resulta
en la activacion de las vias de MAPK, NF-kB y
NFAT, lo que puede provocar la induccién de
inflamacién e inmunidad o tolerancia por parte
del hospedero.?>2¢

Ademas, las lipasas y fosfolipasas provenientes
de las vias metabdlicas de Malassezia pueden
iniciar una cascada inflamatoria tras la libera-
cién de acidos grasos insaturados como el acido
oleico y araquidénico que provocan dafo en el
estrato corneo. Malassezia furfur convierte el
triptéfano en indoles como malassezina, indi-
rubina e indolocarbazol que interactdan con el
receptor del hospedero y modifican la funcion
de las células de la epidermis que tienen este
receptor, como melanocitos, queratinocitos y
células presentadoras de antigeno (Figura 1).2>2¢

2020 enero-febrero;64(1)

Historia

En 1887 Paul Gerson Unna? describié la
dermatitis seborreica, mencionando tres ca-
racteristicas principales: descamacion, costra
y humedad; la describié como lesiones redon-
deadas y ovales, que pueden adquirir formas
serpiginosas y policiclicas, con bordes bien
definidos y escama amarillenta en su superficie,
distribuyéndose en areas con alta densidad de
glandulas sebaceas como las alas nasales, los
surcos nasolabiales, la zona malar, la regién
cervical, el canal auditivo externo, el tronco
superior, la region perianal, los hombros y los
brazos.

En 1902 Sabouraud le dio el nombre de pitiria-
sis. En 1924 Civatte-Darier y colaboradores le
dieron el nombre de eccematide, describiendo
que puede tener gran variedad en su expresion
clinica, con evolucién inconsistente y ser parte
del eccema.?®

En 1938 Chevallier la nombré como eccema
paraqueratésico, eccema seborreico o paraque-
ratosis psoriasiforme, la reconocié como una
afeccién individual. En 1939 Ingram?® la
describié como un padecimiento infeccioso,
conformada por pitiriasis capitis, seborrea cor-
poris y eccematide.

En 1939 Percival*® dividi6 las manifestaciones de
dermatitis seborreica en tres grupos distintos: pi-
tiriasis capitis, intertrigo y erupcién eccematoide
pustular de dreas pilosas.

En 1947 Darier y colaboradores mencionaron los
siguientes grupos: formas esteatoides figuradas,
psoriasifromes o similar a pitiriasis.?

En 1952 Davies®' la nombré seborrea exudativa,
haciendo el término mas confuso, y describi6 el
eritema como la lesion esencial.
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Figura 1. Modelo de las interacciones de Malasezia sp con la piel.
AhR: aryl hydrocarbon receptor, receptor de hidrocarburos de arilo.

Tomada de la referencia 26.

En 1957 en el Congreso Americano de la Aca-
demia de Dermatologia se describi6 el “estado
seborreico” del paciente, mencionando que la
variedad de manifestacion clinica depende de
cada individuo y que puede afectar el sistema
endocrino, nutricional y emocional.

En 1963 la dermatitis seborreica se puso en el
mismo rubro que la psoriasis y se describié como
una inflamacién crénica de la piel caracterizada
por resequedad, seborrea, escamas amarillentas
y lesiones costrosas de diversos tamafios y for-
mas, con remisiones y exacerbaciones.?®

En 1967 Ramos-Silva’? mencioné el concepto
general de eccema seborreico, mencioné que

es un subtipo de eccema y lo llamé eccema
constitucional, caracterizada por lesiones pa-
pulares, escama y costras, con reaccion cronica
inflamatoria en dreas seborreicas.

En 1970 Rabello y Fraga®® la llamaron por
el nombre de sindrome eccematoso clinico,
mencionaron que se manifiesta con evolucion
torpida, proceso que puede persistir meses o
afos y que puede ser generalizada como eritro-
dermia exfoliativa.

En 1977 Ackerman?* le dio el nombre de
dermatitis seborreica con base en criterios
histopatoldgicos, la dermatitis se define como
inflamacion de la dermis.
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En 1994 la dermatitis seborreica se incluyé en el
capitulo de los eccemas, se describié como una
dermatosis crénica eritemato-escamo-papular
localizada en areas con aumento de glandulas
sebaceas.

En 2010 la dermatitis seborreica se describid
junto con otras dermatitis eccematosas y se
menciond la influencia hormonal en areas con
muchas glandulas sebaceas.

Cuadro clinico

La dermatitis seborreica tiene diversas manifes-
taciones clinicas: seborreica infantil, blefaritis
seborreica, de los pliegues, eritrodermia sebo-
rreica de Leinner-Moussos, seborreica del adulto,
centro-facial, eccematides figurada mediotora-
cica de Brocq o dermatitis seborreica petaloide
(Cuadro 1).

En general, se manifiesta por una dermatosis
constituida por placas eritematosas, con bordes
bien definidos, recubiertas de una escama seca
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o untuosa blanco-amarillenta. Las dreas mas
afectadas son la cara (87.7%), la piel cabelluda
(70.3%), el tronco (26.8%), las extremidades
inferiores (2.3%), las extremidades superiores
(1.3%) vy otros sitios (5.4%).*> Puede afectar
pequefias areas del cuerpo, pero también se
han mencionado formas generalizadas, incluso
eritrodermia, reportada con mayor frecuencia
en ninos.’® La existencia de prurito es variable.?

Las lesiones de la piel cabelluda pueden ser
escamas pequefas furfurdceas, secas, blan-
quecinas que se desprenden con facilidad y
de forma espontdnea, con predominio en la
zona temporal y occipital; sin embargo, tam-
bién pueden ser escamas gruesas, adheridas a
la piel cabelluda y pelo, que forman placas de
tamano diverso.’’

En la cara se caracteriza por afectar la zona de
la glabela, las regiones malares, el mentdn, los
surcos nasogenianos y supraciliar. El dano de los
parpados da origen a blefaritis, que es mas co-
mun en preescolares y escolares (Figuras 2 y 3).

Manifestaciones clinicas de la dermatitis seborreica

Nombre Cuadro clinico

Dermatitis seborreica infantil Se manifiesta en recién nacidos y lactantes, caracterizada por costras untuosas de
color amarillento, distribuidas sobre la regién parietal

Dermatitis seborreica de las pestanas Se manifiesta en preescolares y escolares, caracterizada por escamas furfurdceas y
o blefaritis seborreica amarillentas en la piel eritematosa

Dermatitis seborreica de los pliegues Afecta a lactantes, se manifiesta como manchas eritematosas y zonas de maceracién
en el cuello, las axilas y las ingles. Puede afectar la piel cabelluda

Eritrodermia seborreica de Leinner- Afecta a lactantes de dos a cuatro meses, dermatitis seborreica diseminada en mds

Moussos de 85% de la superficie corporal, con escamas sobre fondo eritematoso, con pre-
dominio en el tronco y las extremidades. Enfermedad grave. La causa es deficiencia
del complemento factor C5

Dermatitis seborreica del adulto Afecta la piel cabelluda como escamas furfurdceas o placas eritematosas con escamas,

predomina en la zona temporal y occipital

Dermatitis seborreica centro-facial ~ Consiste en placas eritematoescamosas, en la regién supraciliar, los surcos nasoge-
nianos y el mentén

Eccemdtide figurada mediotordcica Se distingue por placas ovaladas evocativas de pétalos de rosa, eritematosas y escamas,
de Brocq o dermatitis seborreica se localiza en la regién preesternal
petaloide
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Figura 2. Dermatitis seborreica de la piel cabelluda
(corona seborreica).

Figura 3. Dermatitis seborreica centrofacial.

Cuando afecta la parte del térax suele localizarse
en la regién preesternal y se le conoce como
dermatitis seborreica petaloide, se distingue por
placas ovaladas que parecen pétalos de rosa,
eritematosas y con escamas.'#??

Cuando afecta los pliegues de las axilas, el om-
bligo, la zona inguinal, inframamaria y la regién
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anogenital, las lesiones adquieren una apariencia
macerada con eritema importante. Otras locali-
zaciones caracteristicas son el conducto auditivo
externo y la region retroauricular.?*

En la bibliografia también se ha descrito una
manifestacién atipica progresiva facial de las
lesiones de aspecto papular muy similar a la sar-
coidosis cutanea, y se ha observado en pacientes
afroamericanos.*®

La dermatitis seborreica puede ser muy reci-
divante y sufrir variaciones periédicas en su
intensidad. En el Cuadro 1 se concentran los
principales datos clinicos.

Histopatologia

Se observa hiperqueratosis, con acantosis a
expensas de procesos interpapilares, vasos dila-
tados y congestivos. A nivel dérmico se observa
un infiltrado inflamatorio linfohistocitario.*
Cuando se realizan tinciones especiales como
PAS, es posible ver cimulos de levaduras de
Malassezia.

Diagnéstico

El diagnéstico generalmente es clinico, con insis-
tencia en la historia clinica y el examen fisico del
paciente. Es importante observar la localizacién
y apariencia de las lesiones, asi como recordar
que su curso es crénico y recurrente, los brotes
pueden desencadenarse por estrés, depresion,
fatiga, exposicién a aire acondicionado, lugares
hdmedos o secos, infecciones sistémicas, medi-
camentos y otros factores mencionados.

El componente micolégico implicado en el
cuadro clinico se lleva a cabo evidenciando la
existencia de levaduras de Malassezia mediante
tincién de las escamas, se utilizan medios como
agar Dixon-modificado para identificar la micro-
morfologia del desarrollo de los cultivos, prueba
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de catalasa y diferentes tipos de tensoactivos de
tipo Tween.*’

Diagnéstico diferencial

Incluye psoriasis, dermatitis atopica, candidiasis,
dermatofitosis, histiocitos de células de Lan-
gerhans, lupus eritematoso sistémico, linfoma
cutdneo, infeccién por tifia.”

Existen algunas dermatosis muy similares a la
dermatitis seborreica que son inducidas por
medicamentos como: oro, buspirona, clorpor-
mazina, etionamida, griseofulvina, haloperidol,
IL-2, interferén a, litio, fenotiazidas, psoralenos,
etc. o por deficiencia nutricional de piridoxina,
niacina, riboflavina y cinc.?#*

Tratamiento

Los alfa hidroxiacidos, acido salicilico y el al-
quitran de hulla son agentes queratoliticos por
excelencia. El succinato y gluconato de litio
son Utiles por sus efectos antiinflamatorios y
antifangicos. El zileutén es un inhibidor de la
lipooxigenasa, impide la sintesis del sebo de
manera transitoria. La keluamida se administra
como queratolitico y antiinflamatorio. El tacal-
citol derivado de la vitamina D, actia sobre la
piel modulando el crecimiento epidérmico, la
queratinizacién y la inflamacién.™

También se ha prescrito metronidazol por su
efecto antiinflamatorio, peréxido de benzoilo y
propilenglicol con buenos efectos.'”

Por lo general, los antimicoticos y corticoesteroi-
des tépicos son el tratamiento de primera linea.
Se prescriben en periodos cortos para evitar
efectos adversos, como: atrofia, telangiectasias,
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acné y dermatitis perioral, actan reduciendo la
inflamaci6n.*

Los inhibidores de la calcineurina, como pi-
mecrolimus y tacrolimus, se consideran una
alternativa debido a su eficacia y seguridad,
son antiinflamatorios a través de la inhibicion
de la produccién de citocinas.*’ Sin embargo,
el tacrolimus también tiene actividad in vitro
fungicida contra Malassezia.*

Los agentes antifingicos son medicamentos segu-
ros que pueden prescribirse en todas las areas de la
piel, aun en piel sensible, asi como en nifios. Pue-
den prescribirse solos o combinados.'**° Tienen la
capacidad de reducir la proliferacion de Malassezia
y, como consecuencia, la respuesta inflamatoria.'

Entre los agentes antimicoticos azélicos que se
prescriben esta el ketoconazol 2%, bifonazol
1%, fluconazol 2% y sertaconazol 2%. Las es-
pecies M. globosa y M. restricta han mostrado
resistencia a estos derivados azélicos.*

También se ha prescrito terbinafina con buenos
resultados, actda reduciendo el niimero de or-
ganismos de Malassezia en las aéreas tratadas.
La ciclopiroxolamina tiene amplio espectro
antimicotico, actda a través de la inhibicion de
la captacion celular de los compuestos esencia-
les, tiene accién antiinflamatoria porque inhibe
la sintesis de leucotrienos y prostaglandinas.*
Otro agente prescrito es el pitirionato de cing;
es un derivado disulfurado, queratolitico y con
actividad antifdngica, inhibe el crecimiento del
hongo aumentando las concentraciones celula-
res de cobre, dafiando las proteinas hierro-azufre
que son esenciales para el metabolismo del
hongo,"”*° pero se ha observado que su eficacia
es menor a la del ketoconazol.**
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En el mercado existen férmulas combinadas
que han mostrado eficacia en el tratamiento
de la dermatitis seborreica, entre las que estan
la combinacién de ciclopiroxolamina mas piri-
tionato de cinc debido a que potencializan su
efecto. En un estudio realizado por Bonifaz y
su grupo*® demostraron que la presentacion de
ciclopiroxolamina/piritionato de cinc/keluamida
es una excelente opcioén para el tratamiento de la
dermatitis seborreica, debido a que disminuye los
signos y sintomas asi como las levaduras. El mejor
esquema de tratamiento es el de administracion
diaria durante una semana y posteriormente tres
veces por semana; con este esquema se obtienen
resultados excelentes, con disminucién de los
signos y sintomas de mas de 50% a la primera
semana, mismos que contindan bajando a casi
cero a la semana 4. La disminucion del nimero
de levaduras casi llega a cero y la repoblacion se
hace muy lentamente, lo que significa que los dos
antimicoéticos (fungicida y fungistatico) y el disper-
sor de escamas (keluamida) siguen actuando por
un periodo largo, evitando recidivas a largo plazo.

También se ha propuesto la administracion de
antimicéticos por via oral en casos extensos o
que no responden a los tratamientos convencio-
nales y se han descrito los siguientes:

Ketoconazol a dosis de 200 mg/dia durante
cuatro semanas o 200 mg/dia durante 14 dias,
tiene buena respuesta, pero aumenta la posibi-
lidad de efectos adversos, por lo que no es un
tratamiento recomendado para todos los pacien-
tes."” Itraconazol a dosis de 200 mg/dia durante
6 dias es un tratamiento efectivo y se considera
una alternativa mas segura que el ketoconazol.
También se recomienda terbinafina a dosis de
250 mg/dia durante cuatro semanas.'”?*

La isotretinoina via oral es un retinoide que con-
trola la expresion de genes relacionados con la
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proliferacién celular, con accién especifica en
los sebocitos, reduce el tamafio y la secrecion
de la glandula sebacea. Se ha observado que
también tiene efecto antiinflamatorio al dis-
minuir la produccién de interleucinas por los
queratinocitos y sebocitos, por lo que diversos
autores han mencionado en la bibliografia su
prescripcion a dosis bajas como modalidad te-
rapéutica eficaz contra la dermatitis seborreica
moderada a severa.*

La fototerapia se ha propuesto como tratamiento
efectivo contra la dermatitis seborreica extensa,
pero no existen estudios que demuestren su
eficacia. Pueden observarse efectos adversos,
como quemaduras, prurito y aumento del riesgo
de tumores malignos.*'

CONCLUSIONES

La dermatitis seborreica es una afeccién fre-
cuente en la practica dermatolégica diaria, aldn
existen controversias de su patogénesis, pero
diversos estudios han demostrado que las leva-
duras de Malassezia juegan un papel importante.
Su comportamiento clinico es imprevisible. Adn
no existe una clasificacién aceptada, por lo que
algunos autores la mencionan como parte del
grupo de dermatitis, otros entre las enfermedades
por hongos o como una enfermedad relacionada
con la psoriasis. Los tratamientos prescritos son
variables y son efectivos solos o combinados. En
casos mds severos con afectacién mas extensa
de la enfermedad y con falla a la medicacién
topica, es necesaria la prescripcién de antimi-
céticos via oral.
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