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Pitiriasis versicolor. Presentacion de tres casos

Dra. Carmen Padilla,* Dra. Myrna Rodriguez Acar,** Dra. Diana Medina Castillo,** Dra. Sandra C.
Gutiérrez Zambrano,*** Dra. Leticia Mendoza Espada,*** Dr. Alberto Ramos Garibay****

RESUMEN

La pitiriasis versicolor es una enfermedad cronica superficial de la piel causada por Malassezia sp. Se caracteriza por placas
hipo o hiperpigmentadas con escama fina que predomina en el tronco y los hombros. Se reporta el caso de tres pacientes
del sexo masculino con cuadro de pitiriasis versicolor variedad hipercromiante, diseminada con buenarespuestaa

tratamiento sistémico.

Palabras clave: Pitiriasis versicolor, tifiaversicolor, Malasseziasp.

ABSTRACT

Pityriasis versicolor is a superficial chronic skin disease caused by Malassezia sp. The lesions are hypigmented or
hyperpigmented patches with slightly scaly and involve trunk and shoulders. We report a case of male patient with pityriasis
versicolor with disseminated hyperpigmented lesions and good response a systemic treatment.

Key word: Pityriasis versicolor, tinea versicolor, Malassezia sp.

La pitiriasis versicolor es una infeccion micotica superfi-
cial de la piel y una de las alteraciones de la pigmenta-
cién mas comunes en el mundo. Se caracteriza por cam-
bios pigmentarios debido a la colonizacion del estrato
corneo por un hongo dimorfo lipofilico de la flora cuta-
nea normal conocido como Malassezia sp.

La pitiriasis versicolor también es conocida como tifia
versicolor, dermatomicosis furfuracea, tifia flava o
acromia parasitica.

Actualmente se reconoce que los microorganismos
causantes de pitiriasis versicolor son Malassezia spp.
Se han colocado en el orden Malasseziales, clase
Ustilaginomycetos, Basidiomycota phylum.*

Eichstedt en 1835 describié la presencia de levadu-
ras en muestras de piel tomadas de personas con piti-
riasis versicolor. Mas adelante Robin en 1853 aislo6 el
hongo de las escamas de lesiones de pitiriasis versi-
color, considerando que se trataba de un dermatofito y
lo denominé Microsporum furfur. En 1874, Malassez
observo células del organismo ovales y redondas en
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gemacion. Bizzozero después describio células geman-
tes esféricas y ovales semejantes a las “esporas de
Malassez”. Esos microorganismos fueron denomina-
dos Saccharomyces sphaericusy S. ovalis respectiva-
mente. Sabouraud sugiri6 el nombre Pityrosporum
malassezi por la morfologia variable de las levaduras.
Castellani y Chalmers fue quien primero cultivo el or-
ganismo en 1913 y fue llamado Pityrosporum ovale.
En 1951, Gordon aislé levaduras redondas y ovales
tanto de piel con lesiones como de piel sana y renomi-
né al organismo P, orbiculare basado en la morfologia
y presumio que era un organismo distinto al P. ovale.
Una vez se reconoci6 la naturaleza lipofilica de esas
levaduras y los cultivos se pudieron realizar, diferen-
tes investigadores observaron el cambio espontaneo
de un tipo morfoldgico a otro, lo cual llevé a la conclu-
sion que P, orbiculare, P. ovale y M. furfur son solo va-
riantes de la misma especie. En la revisién taxonomi-
ca de Yarrow y Ahearn en 1984 M. furfur fue conside-
rado el unico nombre vélido. Con el tiempo el género
Malassezia ha incluido otras especies.?

Sumado a los comensales humanos, el género
Malassezia contiene una levadura no- lipofilica, M.
pachydermatis la cual fue descubierta en 1925 coloni-
zando animales carnivoros.® En 1990 M. sympodialis
fue reportada por Simmons y Guého, apareciendo con
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mayor frecuencia como saprofito de la piel humana.'#
En 1996 se afiadieron 4 especies mas: M. globosa, M.
sloffiae, M. restricta, y M. obtusa (Midgley, Guillot y
Gueého, 1996), las cuales fueron identificadas por técni-
cas a nivel molecular.®

Actualmente se aceptan 7 especies en el género
Malassezia, 6 de las cuales son lipofilicas obligadas y
una forma no-lipofilica, M. pachydermatis la cual con
poca frecuencia afecta a los humanos. Guého et al des-
cribieron las 7 especies distinguiéndolas por medio de
pruebas fisiologicas; también pueden usarse técnicas
moleculares por medio de la estimulacion del porcenta-
je del contenido de C y G en el DNA, comparando frag-
mentos de restriccion de DNA, cariotipificacion, PCR
entre otros.®®

Especies del género Malassezia: M. furfur, M.
pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. slooffiae,
M. restricta, M. obtusa.>®

Segun algunos estudios el organismo que con ma-
yor frecuencia se asocia a pitiriasis versicolor puede que
no sea M. furfur, siendo los posibles candidatos M.
globosay M. sympodialis en su fase micelial.l-2

Se ha considerado a la piel de los animales de san-
gre caliente, especialmente el hombre, como el habitat
natural de las especies. También puede crecer en otros
sitios de ciertos animales como el conducto auditivo
externo del perro donde vive M. pachydermatis.>®

En el 97% de las personas el organismo puede culti-
varse de la piel sin lesiones siendo mas frecuente en la
fase de levadura. Hay una ligera mayor prevalencia del
organismo en la piel de los hombres que de las muje-
res. La mayor densidad se encuentra en las areas de
mayor produccién de sebo: piel cabelluda, frente, plie-
gues nasogenianos y tronco. La densidad de la pobla-
cién varia entre 10* unidades formadoras de colonia
(UFC)/cm? en el tronco y 102 UFC/cm? en las extremi-
dades. En sélo el 7% de los recién nacidos podria culti-
varse Malassezia furfur de la piel. La prevalencia en la
piel aumenta durante la nifiez y la adolescencia y dismi-
nuye en la senectud de acuerdo a la cantidad de pro-
duccion de sebo.”

Analisis ultraestructural

Las levaduras de Malassezia, pueden estar presen-
tes en todas las capas del estrato corneo aunque con
mayor frecuencia en la parte baja. En un tercio de los
pacientes el organismo puede distribuirse en forma
perifolicular. Puede localizarse intracelularmente y en-
tre los queratinocitos sugiriéndose que solamente las
hifas y no la forma de esporas del hongo invade las
células. La invasién de las células del huésped da

como resultado una “zona clara” que rodea al pat6-
geno producida por la pérdida de la estructura de
queratina en la célula. La actividad queratolitica del
hongo puede deberse a ruptura mecanica o quimica
de la queratina.?

En las lesiones hipopigmentadas se observan pocas
esporas y un escaso infiltrado inflamatorio. Hay una dis-
minucion en el pigmento epidérmico, con una disminu-
cién en el namero, tamafo y agregacion de los
melanosomas de los melanocitos de la unién y en los
queratinocitos que los rodean. No hay variacion en la
poblacién de los melanocitos de las areas hipopig-
mentadas, hiperpigmentadas o en la piel normal. El pig-
mento indol formado por M. furfur probablemente sea
un filtro ultravioleta potente.® Es poco probable que la
hipopigmentacién se presente como se ha sugerido pre-
viamente por bloqueo de la luz ultravioleta por el hongo
o de los productos de la lipidificacion de las células ya
gue también se ha observado en sitios anatémicos no
expuestos al sol.!

En las lesiones hiperpigmentadas el estrato corneo
puede ser mas grueso que en la piel normal o hipopig-
mentada y tanto las esporas como las hifas son mas nu-
merosas. Hay un infiltrado inflamatorio linfocitario mas
denso. Las células de Merkel contienen melanosomas y
granulos secretorios combinados sugiriendo un aumen-
to en su actividad. Se ha postulado que el hongo puede
hacer que las células de Merkel se diferencien de células
epidérmicas.! Los melanocitos pueden parecer mas gran-
des e hipertroficos, la hiperpigmentacion puede ser re-
sultado de cambios en la formacion de los melanosomas
y es posible que las manchas de color rojo sean debidas
a una reaccion inflamatoria leve. La inflamacién por si
misma puede causar cambios en el color de la piel y los
melanocitos pueden ser estimulados por ésta. Por lo tan-
to las lesiones hiperpigmentadas pueden ser el resulta-
do tanto de la inflamacion como del aumento en la pro-
duccién de melanina.t

Todas las especies de Malasseziatienen una carac-
teristica morfologica estable, exceptuando a M. furfur,
ya que éste puede variar en su forma: globosa, ovoide o
cilindrica. Se los considera dimorfos por comportarse
como levadura en los cultivos y producir filamentos en
su forma parasitaria,®® es un hongo bifasico que se
encuentra como saprdfito en la piel normal en forma de
blastéforos esféricos y ovales; cuando las condiciones
le son favorables como la humedad, sudacion, produc-
cién de sebo, aplicacién de grasa en la piel, uso de ropa
oclusiva de material sintético se convierte en patégeno,
otros factores predisponentes para el desarrollo de la
enfermedad se consideran: inmunosupresion, malnu-
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tricion, sindrome de Cushing, anticoncepcion oral, uso
de glucocorticoides tépicos o sistémicos. Algunos inves-
tigadores piensan que puede existir una predisposicion
genética.

Epidemiologia

La pitiriasis versicolor es mas frecuente en adolescen-
tes y adultos jovenes, en areas templadas, con un au-
mento en la prevalencia del 1% de la poblacion durante
las épocas calidas del afio. Aun es considerada una
enfermedad tropical con una tasa de incidencia hasta
del 40% en esas éareas.!! Tanto los adultos como los
nifios son susceptibles y en muchos estudios entre el
5% y 7% de los casos confirmados se presentan en
menores de 13 afios.}!! PrepUberes, adolescentes y
nifios menores de 1 afio de edad pueden albergar el
hongo en grandes cantidades. Los cambios hormona-
les, el aumento en la secrecion de sebo son razones
para estos hallazgos. Probablemente la relacion hom-
bre/mujer seaigual.?!! La pitiriasis versicolor no es con-
tagiosa y no es debido a una pobre higiene.

Etiologiay patogénesis

A pesar de que la mayoria de los adultos albergan al
hongo en su piel, la conversién de la levadura a la forma
micelial del organismo se requiere para el desarrollo de
pitiriasis versicolor. Esta transformacion se relaciona con
la presencia de factores endégenos y exdgenos.

Factores exdgenos como calor y sudoracion, son las
razones mas probables del por qué la enfermedad es
mas frecuente en los trépicos y en verano en climas
templados. Al haber oclusion, tanto el pH como la flora
se alteran y hay un aumento en la concentracion de
dioxido de carbono. El uso de ropa oclusiva ha demos-
trado experimentalmente el desarrollo de pitiriasis
versicolor.2!! La aplicacion de cremas o lociones en la
piel puede exacerbar el desarrollo de lesiones en los
pacientes con tendencia a la enfermedad.

Dentro de los factores enddégenos se incluyen la
malnutricién, el sindrome de Cushing, uso de esteroides
sistémicos o inmunosupresores, uso de anticonceptivos
orales, hiperhidrosis, dermatitis seborreica, factores
hereditarios (historia familiar positiva en aproximadamen-
te el 17% en algunos estudios).'*! El desarrollo de
pitiriasis versicolor también puede relacionarse con una
respuesta inmune alterada del organismo, como en el
sindrome de inmunodeficiencia adquirida y en la
leishmaniasis visceral en donde la pitiriasis versicolor
puede ser mas prevalente y manifestarse con formas o
localizaciones poco frecuentes o con mas severidad que
en los individuos inmunocompetentes. La pitiriasis
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versicolor también se ha reportado en pacientes some-
tidos a terapia con litio para trastornos del afecto.!

Es inusual que los pacientes ancianos presenten
pitiriasis versicolor, al parecer debido a la disminucién
en la produccion de sebo, sin embargo los pacientes
hospitalizados pueden tener factores de riesgo para el
desarrollo del padecimiento como el inmunocompromiso,
pueden sudar y acalorarse mas si su ropa no se cambia
con frecuencia y si se disminuye la frecuencia del bafio.*

Caracteristicas clinicas

La pitiriasis versicolor se presenta como una dermatosis
caracterizada por la presencia de numerosas placas hipo
e hiperpigmentadas con escama fina en el tronco prin-
cipalmente. Pueden localizarse también en el cuello, y
parte proximal de las extremidades superiores; la distri-
bucion de las lesiones es paralela a la distribucion de
las glandulas sebaceas, sin embargo son mas abun-
dantes en la espalda. La distribucion también se pre-
senta en las areas cubiertas por la ropa.!* Con poca
frecuencia se puede presentar en las extremidades in-
feriores, pliegues popliteos y antecubitales, axilas, pene
0 en un campo de radiacién.* También se ha reportado
pitiriasis versicolor en piel cabelluda acompafiada o no
de lesiones en el cuerpo.?

En los nifios con pitiriasis versicolor el compromiso
facial es mas comun que en los adultos. También es
poco frecuente que se presente en menores de 2 afios
de edad y en la mayoria de los casos los nifios fueron
prematuros que requirieron permanecer en una unidad
de cuidados intensivos después del nacimiento.! Las
lesiones faciales también son mas frecuentes en las
mujeres que en los hombres probablemente por el uso
de cosméticos.™

La mayoria de los pacientes se quejan de la dificul-
tad para broncearse en las areas con cambios en el
color y raramente por prurito leve. Inclusive después del
tratamiento la repigmentacion puede tomar varios me-
ses 0 afios en conseguirse.

Hallazgos histopatolégicos

La biopsia de piel en pocas ocasiones se requiere para
hacer el diagndstico. Con la tincion de hematoxilina-eosina
se observa hiperqueratosis y acantosis de la epidermis,
infiltrados linfocitarios perivasculares, células plasmaticas
e histiocitos en la dermis. El estrato corneo esta lleno de
hifas y elementos fangicos celulares, gemantes, redon-
deados que son mas visibles con la tincion de PAS o
metenamina de plata, algunos de estos elementos pue-
den localizarse dentro de los queratinocitos.*

Diagnéstico
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El diagndstico de pitiriasis versicolor se basa princi-
palmente en la evaluacion clinica. Aunque el color de
las lesiones puede variar desde rosado, marron claro,
café oscuro hasta hipocromia o acromia. Todas las
manchas pueden tener la misma tonalidad o presentar
diferentes colores (versicolor). La descamacion de las
lesiones se manifiesta al raspar la piel con una cureta
o simplemente con la ufia (signo de Besnier o del
ufiazo).:

La luz de Wood puede ayudar a establecer el diag-
noéstico ya que identifica placas subclinicas; las lesio-
nes presentan una fluorescencia amarilla o amarillo-
verdosa, sin embargo es positiva s6lo en un tercio de
los casos la mayoria probablemente causados por
Malassezia furfur.

Estudio micolégico: La muestra debe ser tomada de
la escama del borde de las lesiones. El examen directo
se realiza con hidroxido de potasio al 10% o con cinta
adhesiva transparente (Scotch tape test). La solucién
de Albert puede usarse en lugar del hidréxido de potasio.
Se observa acumulos o racimos de esporas gemantes
ovaladas o redondeadas de 4 a 8 um y filamentos frag-
mentados cortos, en formade S cursivade2a4umy a
veces largos o ramificados, si estos elementos se pre-
sentan juntos dan la tipica imagen en “albéndigas y es-
pagueti”. La muestra se visualiza mejor con tinta azul
“Parker” o se tifie con Gram.*®

El cultivo no es necesario para el diagnéstico. Las co-
lonias son blanco amarillentas, cremosas. Tienen reque-
rimientos absolutos de lipidos excepto M. pachyderma-
tis. Se ha usado aceite de oliva y acido oleico, monoes-
tearato de glicerol, Tweens, lipidos de sales biliares y le-
che de vaca en medios solidos. La temperatura éptima
de crecimiento es de 32 a 35°C con atmosfera himeda.®

La morfologia del género de Malassezia se ha des-
crito in vitro basada en cultivos obtenidos del medio de
Dixon modificado que crecen a temperaturas 6ptimas
de 32 a 35°C.¢

Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial incluye otros padecimientos
frecuentes como vitiligo, pitiriasis alba, pero ninguno de
éstos presenta escama. Otras patologias son psoriasis,
dermatitis seborreica, papilomatosis reticulada y con-
fluente, eritrasma y dermatofitosis.

Tratamiento

La pitiriasis versicolor puede tratarse con una gran va-
riedad de agentes antimicoticos topico u orales. Puede
considerarse el tratamiento profilactico en aquellos pa-
cientes con tendencia a la recidiva.

Tratamiento topico

Agentes antimicoticos inespecificos: Son los tratamien-
tos méas antiguos. No tienen una actividad directa con-
tra el hongo y actdan por la remocion fisica y/o quimi-
ca del tejido infectado del estrato cdrneo o interfirien-
do en el recambio celular. Entre éstos se encuentran
el sulfuro de selenio, propilenglicol, ungtiento de Whi-
tfield, acido salicilico y azufre, peréxido de benzoilo,
tretinoina.

Agentes antimicoéticos topicos especificos
Pitirionato de zinc: Se usa en forma de champu al 1%
durante 2 semanas.

Tolciclato: Pertenece al grupo de los tiocarbamatos.
Bloquea la biosintesis del esterol en el hongo por inhibi-
cion de la escualeno epoxidasa. La crema y la locion al
1% es efectiva.

Ciclopiroxolamina: Es una hidroxipiridona. La crema
al 1% es efectiva.

Azoles: Tienen un efecto fungistatico inhibiendo la
biosintesis del ergosterol y asi alterando la formacion
de la membrana celular del hongo. Se ha utilizado bifo-
nazol, clotrimazol, fluconazol, ketoconazol, miconazol,
sertaconazol, sulconazol y tioconazol. Se usan por tres
a cuatro semanas.!

Terbinafina: Pertenece a las alilaminas. Inhibe la
escualeno epoxidasa durante la sintesis del esterol al-
terando la sintesis de la membrana celular. La solucion
al 1% es efectiva 2 veces al dia por 7 dias. No es efec-
tiva cuando se usa por via sistémica.

Tratamiento oral

Se prefiere reservar el tratamiento sistémico para ca-
sos de pitiriasis versicolor que comprometen una gran
superficie corporal, cuando la enfermedad es recurren-
te, silos medicamentos tépicos han fallado o si la prefe-
rencia del paciente es la terapia oral.

Ketoconazol: Fue el primer azol oral efectivo contra
la pitiriasis versicolor. Se han usado varios esquemas
de 200 mg por 4 semanas, 2 semanas o0 10 dias o0 aun
5 dias, 400 mg al dia por 7 dias, 400 mg en dosis Unica
pero se acompafia de mayor recaida. Otra opcion es 3
dosis de 400 mg administrados cada 12 horas o con
intervalos de 7 dias.>*

Itraconazol: Es efectivo a dosis de 200 mg al dia por
50 7 dias, 100 mg/dia por 2 semanas. La dosis acumu-
lativa minima para el itraconazol es de 1,000 mg.

Fluconazol: Se ha utilizado a dosis de 150 mg a la
semana por 4 semanas, 300 mg semanalmente por 4
semanas, 300 mg dosis Unica y se repite a las 2 sema-
nas, 300 mg a la semana por 2 semanas.
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Figura 1. Caso 1. Aspecto Figura 2. Casp 1. Lesiones  Figura 3. Caso 1. Unacerca-  Figura 4. Caso 1. Examen
clinico de las lesiones ent6- ~ en torax anterior. miento de las placas hiper-  micolégico directo.

rax posterior. pigmentadas.

Figura 5. Caso 1. Lesiones ~ Figura 6. Caso 1. Disminu- Figura 7. Caso 2. Presencia Figura 8. Caso 2. Estudio
después del tratamiento. cioén de las lesiones después de dos placas hiperpigmenta- histopatolégico.
del tratamiento. das cubiertas por fina escama.
Figura 10.
Caso 3.
Aspecto
clinico en
térax
posterior.
. Figura 11.
Figura 9. Caso 3.
Caso 3. Aspecto
P{acag clinico en
hiperpigmen- térax
tadas. anterior.
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Tratamiento profilactico
La importancia de los factores endégenos y del medio
ambiente hacen que las recurrencias sean comunes
en pacientes predispuestos. La tasa de recurrencia
puede ser tan alta como del 60% en el primer afio y del
80% en el segundo afio. El ketoconazol se ha emplea-
do para prevenir las recaidas en dosis de 400 mg una
vez al mes o 200 mg al dia por 3 dias consecutivos
una vez al mes.

El itraconazol a 400 mg en dosis Unica una vez al
mes por 6 meses resultd ser efectivo en la profilaxis
para pitiriasis versicolor que el placebo.®®

CASO CLINICO 1

Se reporta el caso de un paciente del sexo masculino
de 18 afios de edad quien consulta al Centro Der-
matoldgico Pascua en septiembre del 2003 por cuadro
clinico de 4 meses de evolucion con aparicion de “man-
chas oscuras en la espalda” a decir del paciente. Pre-
senta una dermatosis (Figuras 1, 2 y 3) diseminada a
tronco y miembros superiores de la que afecta toérax
anterior y posterior, parte proximal de brazos, constitui-
da por placas hiperpigmentadas café oscuro, redondea-
das, entre 2 cmy 10 cm de didmetro, con escama fina.
Se hace el diagnéstico clinico presuntivo de pitiriasis
versicolor. Se realiza examen bajo la luz de Wood pre-
sentando una fluorescencia positiva. EI examen
micolégico directo (Figura 4) con tincion de Albert mues-
tra levaduras redondeadas y filamentos cortos en for-
ma de “S". Se confirma el diagnéstico de pitiriasis
versicolor variedad hipercromiante iniciandose trata-
miento con ketoconazol 200 mg al dia por 4 semanas
con buena respuesta (Figuras 5 y 6). Hay disminucion
del tamafio y de la intensidad del color de las lesiones al
terminar el medicamento.

Se reporta el caso por la extension de las lesiones, lo
poco frecuente de la variedad hipercromiante en nues-
tra poblacion y la buena respuesta al tratamiento.

CASO CLINICO 2

Masculino de 38 afios de edad, originario y residente
del Distrito Federal, sin antecedentes de importancia
para el padecimiento actual, acude por una dermatosis
localizada al térax del que afecta la cara anterior, cons-
tituido por dos manchas ovales de 3 cm eritematosas
con descamacion leve en su superficie sintomatica de
evolucion cronica (Figura 7). Al interrogatorio refiere
haber iniciado hace tres meses con manchas “rojizas”y
hasta ese momento no habia aplicado medicamento.

Se realiza biopsia incisional cuyos hallazgos fueron: epi-
dermis con areas de hiperqueratosis, presencia en la
capa cornea de numerosos filamentos y células
levaduriformes. En dermis superficial, hay discretos in-
filtrados linfocitarios perivasculares lo que fue compati-
ble con pitiriasis versicolor (Figura 8) el paciente acude
a la semana para recibir el resultado de su biopsia, sin
lesiones, ya que habia aplicado por cuenta propia
ketoconazol tépico por lo que no se pudo realizar estu-
dio micoldégico.

CASO CLINICO 3

Masculino de 24 afios originario y residente de Méxi-
co D.F. presenta una dermatosis cronica y asin-
tomatica, diseminada a tronco y miembros superio-
res, constituida por manchas eritematosas con esca-
ma fina en su superficie (Figura 9) que confluye for-
mando placas de diversos tamafios (Figuras 10y 11).
Refiere haber iniciado hace un afio su padecimiento.
No cuenta con antecedentes de importancia para el
padecimiento actual y el resto de la exploracion fisica
se encuentra sin alteraciones. Con el diagndstico cli-
nico de pitiriasis versicolor se envia al Servicio de
Micologia, donde el examen directo con cinta adhesi-
va revel0 los caracteristicos racimos de uva de la le-
vadura. Tuvo remisién de la dermatosis posterior al
tratamiento con itraconazol a razén de 100 mg dia-
rios por dos semanas.
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