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R E S U M E N

Las levaduras del género Malassezia son parte de la flora nor-
mal de la piel y hasta ahora, se han identificado 14 especies: 
Malassezia furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. 
obtusa, M. restricta, M. slooffiae, M. dermatis, M. japonica, M. nana,  
M. yamatoensis, M. caprae, M. equina y M. cuniculi.

Pitiriasis versicolor es una infección superficial caracterizada 
por lesiones maculares, discrómicas y descamativas; su distribu-
ción es mundial, aunque tiene mayor prevalencia en regiones 
tropicales y subtropicales; y el estándar de oro para su diagnós-
tico es el examen directo.
Palabras clave: Malassezia, pitiriasis versicolor, epidemiología.

A B S T R A C T

Yeasts of the Malassezia genus are present in the normal skin 
flora. So far, 14 species have been identified: Malassezia furfur, M.  
pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta,  
M. slooffiae, M. dermatis, M. japonica, M. nana, M. yamatoensis, M. 
caprae, M. equina and M. cuniculi.

Found worldwide, with a higher incidence in tropical and 
subtropical regions, pityriasis versicolor is a superficial infection 
consisting of hypochromic scaly macules. The gold standard in 
diagnosis is direct observation of spores and short filaments.
Keywords: Malassezia, pitiriasis versicolor, epidemiology.

Introducción 

Las levaduras del género Malassezia son parte de la mi-
crobiota normal de la piel humana y de numerosos 

animales homeotermos,1,7,8 pero a veces pueden volverse 
patógenos oportunistas que han sido relacionados con 
diversas dermatosis como dermatitis seborreica, pitiriasis 
versicolor, algunas formas de foliculitis, psoriasis, der-
matitis atópica, papilomatosis reticulada confluente de 
Gougerot y Carteaud, eritema anular centrífugo, blefari-
tis seborreica marginal, intertrigo, acné neonatal y otras 
enfermedades sistémicas en humanos, así como otitis ex-
terna y dermatitis seborreica en animales, sobre todo en 
perros.2,3,4,5

El índice de colonización en niños es menor que en 
adultos. De hecho, la piel de los recién nacidos sanos y 
a término se coloniza durante el primer mes de vida me-
diante un proceso asintomático que no depende del estado  

de salud del infante.1,9 Las especies M. pachydermatis,  
M. caprae, M. equina. M. nana y M. cuniculi son parte de 
la flora normal de la piel de animales homeotermos10 y 
en ocasiones, se han detectado en humanos que están en 
contacto con dichos animales (en particular, M. pachyder-
matis), de modo que forman parte de la microbiota cutá-
nea humana sólo transitoriamente. 

La epidemiología de Malassezia como agente etiológico 
de pitiriasis versicolor (PV) ha sido muy variable pues, a 
la fecha, de las 14 especies descritas, ocho han sido aisla-
das de las escamas de pacientes con pitiriasis versicolor, 
a veces en asociaciones de dos o hasta tres especies del 
género. Sin embargo, según la literatura mundial, la ma-
yor parte de los estudios han aislado M. globosa, M. furfur y  
M. sympodialis,4,5,7,8,11,13,14,15,16,17,18,19,20,21 aunque en casos esporá-
dicos se obtuvo M. pachydermatis de todos los sitios con 
lesión en pacientes con pitiriasis versicolor, confirmando 
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su papel de agente causal por transferencia, incluso en re-
cién nacidos.11,12

Historia y taxonomía
En 1846, Eichstedt describió, por primera vez, la asocia-
ción de un hongo con lesiones de pitiriasis versicolor; en 
1853, Robin lo llamó Microsporon furfur; y para 1889, Baillon 
clasificó al hongo dentro del género Malassezia.

Muchos investigadores creyeron que la levadura y 
la forma micelial eran organismos distintos, por lo que 
los incluyeron en géneros diferentes: Pityrosporum para la 
forma levaduriforme y Malassezia para la forma micelial. 
Después, Sabouraud fue el primero en relacionar am-
bas formas y en 1927, Panja las clasificó como un mismo 
género.

La primera clasificación taxonómica oficial fue la del 
género Pityrosporum, integrado por dos especies, P. ovale y 
P. pachydermatis. En 1977, diversos investigadores lograron 
que las levaduras produjeran hifas in vitro y sus estudios 
permitieron unificar los dos géneros en 1986, incluyendo 
las especies Malassezia furfur y M. pachydermatis1,22,23 y así, 
durante mucho tiempo, el género Malassezia permaneció 
limitado a dos especies, una lipodependiente (M. furfur) 
y otra lipofílica no lipodependiente (M. pachydermatis).24

Ya en 1939, Benham explicó las dificultades para culti-
var Malassezia al detectar que se necesitaba  que el medio 
de cultivo debía contener una sustancia que favoreciera 
el crecimiento.23 Años después, entre 1960 y 1970, otra 
investigación reveló que, para desarrollarse, M. furfur re-
quería de ácidos grasos saturados con más de 12 carbonos, 
pero menos de 20.25 

En 1996, luego de comparar la secuenciación genética 
de la unidad grande de rRNA y realizar estudios comple-
mentarios de ADN nuclear, Guillot y Guého hicieron una 
revisión taxonómica del género en la que nombraron 7 
especies de Malassezia.2,24 

A la fecha, el género Malassezia está incluido en el 
filo Basidiomycota, subfilo Ustilaginomycotina, clase Exoba-
sidiomycetes, orden Malasseziales, familia Malasseziaceae, e 
incluye 14 especies: Malassezia furfur, M. pachydermatis, M. 
sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta, M. slooffiae,  
M. dermatis, M. japonica, M. nana, M. yamatoensis, M. caprae, 
M. equina y M. cuniculi.6,10 

Pitiriasis versicolor: generalidades
PV es una infección fúngica superficial, benigna y recidi-
vante que se caracteriza por lesiones maculares, discrómi-
cas y finamente descamativas distribuidas, sobre todo, en 
tronco y miembros superiores,3 y que puede manifestarse 
en dos formas clínicas: hiperpigmentada e hipopigmen-

tada.6 La mayoría de los pacientes desarrolla máculas 
de un mismo color y sólo unos pocos tienen lesiones de 
distintas tonalidades: rosada o marrón (localizadas, pre-
ferentemente, en zonas cubiertas) o blanca (presentes en 
superficies fotoexpuestas).13

Es una dermatosis de distribución mundial con mayor 
prevalencia en regiones tropicales y subtropicales, donde 
el clima húmedo y caliente favorece la colonización del 
hongo en la piel, hiperhidratación de la capa córnea por 
sudoración, y menor recambio celular como consecuen-
cia del calor, todo lo cual podría explicar su mayor inci-
dencia en los meses de verano.3,9,27 

También se han descrito factores predisponentes que 
incluyen: aspectos extrínsecos como humedad y tempe-
ratura de la piel, oclusión (tipo de ropa), hiperhidrosis, 
desnutrición, uso de aceites, corticoterapia sistémica o 
inmunosupresores; e intrínsecos que abarcan la genética, 
infecciones crónicas (como tuberculosis), embarazo, dia-
betes mellitus y otras formas de inmunosupresión.3,12,13

Se han propuesto varias teorías para explicar la hipo-
pigmentación de la piel. Una menciona el bloqueo de  
la transferencia del melanosoma al queratinocito y otra, la  
inhibición de melanina mediante producción de ácido 
azelaico y la acción de filtro UV de los productos indólicos 
del hongo. En cambio, se sugiere que la hiperpigmenta-
ción de las lesiones es consecuencia de inflamación, adel-
gazamiento de la piel o una elevada concentración de 
organismos en el sitio de la lesión.1,23

El estudio histopatológico revela grandes cantidades 
del hongo en la capa córnea de las lesiones, con mínima 
respuesta inflamatoria. También puede haber escasa hi-
perqueratosis y acantosis o un poco de infiltrado linfocí-
tico perivascular superficial, ambos más evidentes en las 
lesiones hiperpigmentadas.26

El tratamiento inicial es tópico; de varias semanas de 
duración; y consistente de lociones, cremas o jabones con 
ácido salícilico y azufre 1-3%, ketoconazol 2%, terbinafi-
na 1%, imidazoles tópicos en cremas o solución (1-2%), 
butenafina o derivados de piridona como cliclopiroxola-
mina y griseofulvina tópicos. También se han propuesto 
tratamientos orales cuando son muchas las regiones afec-
tadas o bien, cuando la respuesta al tratamiento tópico es 
mala.28,29

Las recaídas son comunes: 60% antes de un año y 80% 
en un periodo de dos años. Las manchas hipocrómicas 
residuales pueden persistir aun después de la curación.28

Diagnóstico 
El diagnóstico de PV en consultorio requiere de la luz de 
Wood, que sirve incluso para detectar lesiones subclíni-
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cas al producir una fluorescencia de color dorado o ama-
rillo verdoso.13,28 

No obstante, el estándar de oro es el examen directo, 
para lo cual se obtendrá una muestra pegando un trozo 
de cinta adhesiva sobre la lesión y luego de retirarla, co-
locar la biopsia de inmediato en un portaobjetos con tinta 
Parker® azul (prueba de Scotch tape®). El análisis micros-
cópico revelará esporas de 4 a 8 micrómetros y filamentos 
fragmentados cortos, de 2 a 4 micrómetros.4,,8,14,15,28

El cultivo, que no es una prueba de rutina, suele lle-
varse a cabo en investigaciones. A tal fin, se obtienen 
escamas por raspado con bisturí o portaobjetos y se ino-
culan en medios enriquecidos con ácidos grasos, como 
Dixon modificado, Leeming y Notman, o Agar Dextro-
sa Sabouraud con aceite de oliva (algunos laboratorios 
utilizan el medio CHROMagar Malassezia). La muestra se 
incuba a 32oC durante 10 días,4,14,15,30 y las cepas se dife-
rencian por sus características bioquímicas y fisiológi-
cas.4,7,8,15,16,21,22,25,30,31,32 (Figuras 1 y 2)

También se han desarrollado métodos moleculares 
para una mejor identificación de las especies, pero por su 
alto costo se emplean, sobre todo, en proyectos de inves-
tigación. Entre los métodos desarrollados se cuentan PCR 
fingerprinting, cariotipificación, DGGE (electroforesis en gel 
con gradiente de desnaturalización), RAPD-PCR (amplifi-
cación aleatoria de ADN polimórfico), AFLP (polimorfismo 
de longitud de fragmento amplificado), y PCR-REA.22,24,31 

Este último sistema, basado en PCR y análisis con endo-
nucleasa de restricción, permite distinguir 7 especies de 

Malassezia y se ha utilizado para evaluar la concordancia 
de los métodos fenotípicos y moleculares en la identifica-
ción de especies de Malassezia.2,31

El polimorfismo de longitud de fragmento amplifica-
do o AFLP es una técnica útil para la identificación rápida 
y fidedigna de especies de Malassezia. Esta técnica tiene la 
capacidad de ensayar un mayor número de loci para poli-
morfismos que los estudiados con técnicas basadas en PCR 
y además, permite descubrir patrones epidemiológicos 
importantes entre las especies de Malassezia, así como dis-
criminar entre las distintas cepas de este género cuando 
no es posible identificarlas con pruebas fisiológicas.34 El 
análisis del polimorfismo de longitud de fragmentos de  
restricción amplificados por PCR o PCR-RFLP, permite di-
ferenciar varias especies entre sí o incluso poblaciones 
dentro de una misma especie.33 Por último, se han utiliza-
do las técnicas de electroforesis en gel de campo pulsado 
(PFGE) y análisis de secuencia para determinar variabili-
dad genética intraespecífica del género Malassezia.35 

Fisiología, bioquímica y patogenia de Malassezia
El género Malassezia utiliza lípidos como única fuente de 
carbono. Este organismo no fermenta azúcares, no requie-
re vitaminas, oligoelementos ni electrolitos; usa metioni-
na como única fuente de sulfuro; y utiliza aminoácidos 
y sales de amonio como fuente de nitrógeno. Malassezia  
no es capaz de formar ácidos grasos de cadena larga de-
bido al bloqueo de novo de la síntesis de ácido mirístico,  
por lo que requiere de la adición de ácidos grasos prefor-
mados para su desarrollo in vitro.23,26 

Malassezia posee una gran capacidad queratolítica y 
produce una enzima con actividad  lipoxigenasa con pro-
ducción de lipoperóxidos que pueden dañar las mem-

Figura 1. M. globosa, aspecto microscópico.

Figura 2. M. globosa, en cultivo.
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branas celulares e interferir con la actividad celular.1  

M. furfur, produce alcaloides indólicos capaces de dismi-
nuir la cascada inflamatoria, como el indol pityriarubins, 
que inhibe el estallido respiratorio de los neutrófilos hu-

manos; también se ha señalado al indol malassezin como 
inductor de la apoptosis en melanocitos humanos.6

Metaboliza ácidos grasos –como araquidónico y vac-
cénico– liberando ácido azelaico como uno de los meta-
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Cuadro 1. Estudios epidemiológicos de pitiriasis versicolor.

Autor/Año 
publicación

Población estudiada 
y clima

No. de  
cultivos 
positivos 

identificados

Métodos utilizados Malassezia Especies 
mezcladas

globosa sympo-
dialis

furfur slooffiae obtusa restricta dermatis pachi-
dermatis

Crespo y cols. / 
2000

Málaga, España
(templado húmedo)

96 mDixon
Pruebas fisiológicas (1,2)

60% 3% 0 0 0 0 0 0 M. globosa / M. sympodialis 29%
M. globosa / M. furfur 7% 

Gupta y cols. /  
2001

Ontario, Canadá 
(continental húmedo)

111 Lemming-Notman
Pruebas fisiológicas (1) y 
moleculares

25% 50% 11% 0 0 0 0 0 0

Hernández y cols. / 
2003

México, D.F., México 
(templado húmedo)

11 mDixon,
Pruebas fisiológicas (1)

45% 18% 9% 0 0 0 0 0 M. sympodialis / M. globosa 9%
M. furfur / M. restricta 9%
M. sympodialis / M. restricta / M. globosa 9%

Salah y cols. /  
2004

Túnez (templado) 82 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,2)

47% 4% 10% 1% 0 2% 0 0 M. globosa / M. furfur 13% 
M. globosa / M. sympodialis 5%

Tarazooie y cols. /  
2004

Teherán, Irán 
(templado)

75 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,3)

53% 9% 25% 4% 8% 0 0 0 0

Gaitanis y cols. /  
2005

Atenas, Grecia  
(templado, húmedo)

71 mDixon,  
PCR-SSCP (4)

77% 0 0 0 0 0 0 0 M. globosa / M. slooffiae y
M. furfur / M. sympodialis 13% (entre ambas 
asociaciones)

Prohic y cols. / 
2006

Bosnia y Herzegovina 
(templado húmedo)

90 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (5)

63% 14% 10% 4% 8% 0 0 0 0

Karakas y cols. / 
2009

Adana, Turquía  
(templado húmedo)

44 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1)

48% 0 36% 16% 0 0 0 0 0

Rasi y cols. /  
2009

Teherán, Irán 
(templado)

116 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,3)

45% 0 29% 5% 0 10% 0 10% 0

Trabelsi y cols. /  
2010

Túnez  
(templado)

21 ADS con aceite de oliva, 
Pruebas fisiológicas (1)

76% 5% 9% 5% 0 0 0 5% 0

Lyakhovitsky y cols. /  
2013

Israel  
(templado húmedo)

75 PCR 97% 0 0 0 0 0 0 0 M. globosa / M. restricta 1% 

Dutta y cols. / 
2002

Allahabad, India  
(subtropical húmedo)

250 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1)

54% 0 30% 0 0 0 0 0 M. globosa / M. sympodialis 5% 
M. globosa / M. furfur 4% 
Otras 7%

Carvalho y cols. /  
2006

Goiania-Go, Brasil 
(tropical)

95 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1)

2% 11% 78% 0 8% 0 0 0 0

Ochoa /  
2006

Panamá  
(tropical)

95 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,2)

8% 7% 56% 8% 1% 0 0 0 M. furfur / M. slooffiae 4% 
M. furfur / M. globosa 1% 
M. furfur / M. sympodialis 4% 

Krisanty y cols. /  
2009

Jakarta, Indonesia 
(tropical)

91 Lemming-Notman
Pruebas fisiológicas (2,3,6)

13% 27% 43% 7% 7% 2% 0 0 0

Tango y cols. /  
2009

Santa Cruz, Bolivia 
(subtropical)

179 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,3)

29% 40% 6% 2% 6% 3% 0 0 M. sympodialis / M. globosa 10% 
M. sympodialis / M. furfur 2% 
M. sympodialis / M. slooffiae 0.5% 
M. globosa / M. furfur 0.5% 
M. globosa / M. slooffiae 0.5% 

Guisiano y cols. /  
2010

Resistencia, Argentina 
(subtropical)

239 PCR-RFLP 37.2% 37.3% 21.3% 1.7% 0 1.3% 0.4% 0.4% Especies mezcladas 7.5%

Framil y cols. /  
2010

Sao Paulo, Brasil 
(subtropical  
húmedo)

41 mDixon,  
Pruebas fisiológicas (1,3)
PCR-RFLP

27% 39% 29% 5% 0 0 0 0 0

Petry y cols. /  
2011

Río Grande, Brasil  
(subtropical húmedo)

66 Dixon y ADS con aceite 
de oliva,  
Pruebas fisiológicas (1)

23% 30% 26% 1% 8% 12% 0 0 0

Ramadán y cols. /  
2011

Rosario, Argentina 
(subtropical húmedo)

200 mDixon y ADS con aceite 
de oliva,  
Pruebas fisiológicas (1,2,3,7)

40% 51% 7% 1% 1% 0 0 0 M. sympodialis / M. globosa 2% 
M. sympodialis / M. furfur 1% 
M. furfur / M. globosa 1% 

(1) Técnica de Guého y Guillot; (2) Cremophor EL; (3) Esculina (D-glucosidasa); (4) PCR-single-strand conformational polymorphism; (5) Modificación técnica de Guého y Guillot por Gupta; (6) Modificación técnica de Guého y 
Guillot por Fergemann; (7) Medio modificado de CHROMagar Malassezia. 
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bolitos. Este ácido inhibe la acción de la enzima dopa-ti-
rosinasa, la cual bloquea el paso de tirosina a melanina, 
lo cual conduce al desarrollo de manchas de aspecto 
hipocrómico. Estudios histopatológicos de la piel de las 
áreas afectadas revelan la presencia de melanosomas más 
pequeños que los encontrados en la piel normal.37

El crecimiento de las levaduras de Malassezia es inhibido 
por la luz UV, por lo que Pityriacitrin actúa como filtro UV. 
Este compuesto indólico reduce la sensibilidad de Malas-
sezia furfur a la radiación UV, ayudando a que el hongo so-
breviva en su hábitat natural (la dermis superior humana) 
cuando se encuentra expuesto a la luz;39 es posible que esto 
contribuya también a la disminución de la sensibilidad UV 
de las áreas despigmentadas en pitiriasis versicolor.38

Pityrialactone es otro indol que podría contribuir a la to-
nalidad verde fluorescente que se observa en la piel afec-
tada cuando las lesiones son expuestas a la luz de Wood.38 

Epidemiología
Desde 1996, a partir de la revisión taxonómica de Guého 
y Guillot, diversos investigadores han implementado una 
serie de estudios basados en la nueva clasificación del gé-
nero y en las más recientes técnicas de identificación,13 y 
las variaciones de sus resultados se deben a las distintas 
poblaciones y regiones climáticas estudiadas, amén de 
la técnica empleada para la identificación. El Cuadro 1 
muestra algunos de los estudios realizados.

Malassezia sympodialis y M. furfur han sido descritas 
como los principales agentes etiológicos de pitiriasis ver-
sicolor en lugares de clima tropical y subtropical.16,19,20 En 
México, un equipo de investigación aisló M. globosa en 
46% de su población de estudio (con M. sympodialis en se-
gundo lugar: 18%), detectando también asociaciones en 
27% de los aislamientos, en particular: M. sympodialis con 
M. restricta y M. globosa; M. globosa con M. sympodialis; y  
M. furfur con M. restricta.4 

Aunque se han publicado resultados similares en India, 
Irán y algunas regiones de Argentina (M. sympodialis en  
51-54% de los casos),8,15,17,42 esas estadísticas difieren mucho 
de las de Israel,47 Túnez18 y Grecia,44 donde la gran mayo- 
ría de los aislamientos consistió de M. globosa (77-97%).

En los estudios PV realizados en regiones de clima tem-
plado, M. globosa fue el principal agente etiológico aisla-
do, con porcentajes que oscilan de 45% a 97%, y marcadas 
diferencias entre el primero y el segundo agente aislado 
(que, en buena medida, fueron M. furfur y M. sympodialis). 
Dos estudios que utilizaron la tipificación molecular su-
gieren que el porcentaje de aislamiento de M. globosa es 
marcadamente más alto que en esa metodología que con 
pruebas fisiológicas (77%-97%). 

En regiones con clima tropical y subtropical, los resul-
tados son muy variados. El aislamiento de M. globosa como 
primer agente etiológico de pitiriasis versicolor se logró 
solamente en Allahabad, India, con una diferencia de 24% 
entre el primero y segundo agente aislado (M. furfur).

Se ha sugerido que la variación metodológica para la 
determinación de la especie no influye de manera im-
portante en los resultados de estudios epidemiológicos 
de Malassezia en pitiriasis versicolor, y que las diferencias 
dependen más de aspectos regionales y climáticos –sobre 
todo a la luz de una serie de estudios realizados en cli-
mas templados, que produjeron un notable porcentaje de 
aislamientos de M. globosa como el principal agente etio-
lógico de pitiriasis versicolor, mientras que los resultados 
obtenidos en los nueve estudios incluidos en esta revi-
sión, realizados en regiones tropicales y subtropicales, se 
identificaron tres agentes etiológicos principales: M. glo-
bosa4,18,44,47, M. furfur16 y M. sympodialis8,15,17,42. 

Conclusiones
A partir de la literatura revisada, es posible concluir que 
el principal agente etiológico de pitiriasis versicolor en re-
giones con clima templado es Malassezia globosa, mientras 
que en regiones de clima tropical y subtropical las especies 
más comunes son M. sympodialis, M. furfur y M. globosa. Sin 
embargo, para llegar a una conclusión definitiva, es necesa-
rio llevar a cabo un exhaustivo estudio epidemiológico de 
escala global, donde la toma de muestras e identificación 
se fundamente en una metodología y protocolo únicos, 
abarcando las distintas regiones climáticas y con estrecha 
colaboración entre los equipos de investigación.
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