
La pitiriasis versicolor es una infección fúngica superficial de la piel
producida por hongos lipofílicos dimórficos pertenecientes al género
Malassezia spp., que forman parte de la flora normal de la piel. De las
especies descritas, las responsables más frecuentes de la clínica son
M. globosa, M. sympodialis y M. furfur. En España, el agente patógeno
más frecuente es M. globosa. Se presenta en forma de máculas redon-
das u ovales de pequeño a mediano tamaño y coloración, eritemato-
sas, hiperpigmentadas o hipopigmentadas. Su superficie suele estar
cubierta por una fina descamación. Son más frecuentes en las áreas
de distribución de las glándulas sebáceas, sobre todo en el tercio su-
perior del tronco, de forma especial en la espalda, la raíz de los
miembros superiores, el cuello y con menor frecuencia en la cara. En
su tratamiento se han utilizado diferentes agentes terapéuticos tópi-
cos (ciclopiroxolamina, azoles, griseofulvina, terbinafina, succinato de
litio) o sistémicos (ketoconazol, itraconazol, fluconazol).

Palabras clave: Pitiriasis versicolor. Tinea versicolor. Micosis
superficiales cutáneas. Malasezzia spp.

Etiology, pathogenesis and treatment of pityriasis versicolor

Pityriasis versicolor is a superficial fungal infection of the skin produ-
ced by lipophilic dimorphic fungi belonging to the genus Malassezia
spp, which form part of the normal skin flora. Of the species descri-
bed, those most frequently producing symptoms are M. globosa, M.
sympodialis and M. furfur. In Spain, the most frequent pathogenic
agent is M. globosa. It most frequently presents as small or medium-
sized circular or oval, erythematous, hyperpigmented or hypopigmen-
ted macules. The surface is usually covered by fine desquamation.
The most frequently affected areas are those supplied by the sebace-
ous glands, mainly the upper third of the trunk, especially the shoul-
der, proximal upper extremities, the neck, and less frequently, the
face. Various topical agents (ciclopirox olamine, azoles, griseofulvin,
terbinafine, lithium succinate) and systemic agents (ketoconazole,
itraconazole, fluconazole) have been used in the treatment of pityria-
sis versicolor.

Key words: Pityriasis versicolor. Tinea versicolor. Superficial cutaneous
mycoses. Malassezia spp.

Concepto

La pitiriasis versicolor, o tinea versicolor, es una infección
fúngica superficial de la piel que se caracteriza por cursar
con cambios en la pigmentación cutánea, debidos a la colo-
nización del estrato córneo por hongos lipofílicos dimórficos
pertenecientes al género Malassezia spp., que forman parte
de la flora normal de la piel. Su nombre se debe a que la
enfermedad se puede manifestar con diferentes colores,
desde el rosado o eritematoso a marrón claro u oscuro, e in-
cluso puede dar lugar a la aparición de manchas hipopig-
mentadas1. 

Aunque aún no se conocen bien los factores que favorecen
la infección y el desarrollo de clínica, Malassezia spp. se
comporta como un agente patógeno oportunista y se ha re-
lacionado con otras enfermedades dermatológicas, como la
dermatitis seborreica, la dermatitis atópica y la papilomato-
sis confluente y reticulada de Gougerot-Carteaud2. Además,
es la responsable de la foliculitis por Malassezia (pityrospo-
rum)3, de algunos casos de septicemia4 y de algunos cua-
dros de onicomicosis5.

Epidemiología

La pitiriasis versicolor es una enfermedad muy frecuente y
se han descrito casos en todas las partes del mundo, aun-
que su prevalencia es mucho mayor en las regiones tropica-
les (40%) o en áreas de altas temperaturas. De hecho, en
las partes del mundo en las que las estaciones están bien
diferenciadas, es mucho más frecuente en verano que en
invierno, lo que hace que sea conocida con el nombre erró-
neo de «hongos de la playa»6.
Aunque es más frecuente en la adolescencia y en la edad
adulta, lo que puede estar en relación con una mayor activi-
dad de las glándulas sebáceas, se han detectado casos en
cualquier época de la vida. No se han encontrado diferen-
cias epidemiológicas en función del sexo o el fototipo cutá-
neo.

Patogenia

El aislamiento de levaduras en los frotis procedentes de le-
siones de pitiriasis versicolor fue comunicado por Eichstedt
por primera vez en 1835. Más tarde, en 1853, Robin aisló
un hongo en las escamas de las lesiones de pitiriasis versi-
color que fue denominado Microsporum furfur. En 1874,
Malassez describió las formas celulares redondas y ovales.
Más adelante, Bizzozero describió estas formas como esféricas
y ovales, y acuñó el término de Saccharomyces sphaericus y S.
ovalis, respectivamente7. Sabouraud puso de manifiesto que
ambas formas representaban variaciones morfológicas de
un mismo organismo y propuso el término de Pityrosporum
malassezi8. El organismo se cultivó por primera vez en 1913
por Castellani y Chalmers, y lo denominaron Pityrosporum
ovale9. En 1951, Gordon describió una segunda forma de la
levadura, denominada Pityrosporum orbiculare, y consiguió
el aislamiento de ambas de piel afectada y en la que no lo
está. Era la primera vez que se ponía de manifiesto que el
organismo patógeno de la pitiriasis versicolor formaba parte
de la flora cutánea humana normal10.
Durante mucho tiempo no estuvo claro si P. orbiculare y P.
ovale eran entidades diferentes o formas morfológicas dife-
rentes de un mismo organismo. De hecho, Borelli, trabajando
en climas tropicales, demostró que en un mismo paciente se
podían aislar las 2 formas de Pityrosporum. P. orbiculare
era más frecuente en el pecho, el cuello, la cara y los miem-
bros superiores, mientras que P. ovale tenía mayor preva-
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lencia en el tercio inferior de la espalda, los glúteos y los
muslos. También observó que P. ovale era más frecuente
en niños y ancianos11,12. Estos datos, junto con el carácter li-
pofílico de la levadura, hacían pensar que de las 2 formas,
P. orbiculare era la que se asociaba con más frecuencia
con el desarrollo de la pitiriasis versicolor. Sin embargo, am-
bas formas podían ser patógenas, de forma que se sugirió la
existencia de 2 pitiriasis versicolores: una causada por M. fur-
fur (antes P. orbiculare) y otra por M. ovalis (antes P. ovale)13.
Cuando más tarde se analizaron los datos microscópicos,
micológicos e inmunológicos, se confirmó que M. furfur y
M. ovalis no eran más que variantes morfológicas de una
misma levadura, que representaban diferentes estadios de
un ciclo vital complejo1. En estudios recientes se ha descu-
bierto que esta especie no era más que una de las muchas
que componen el género Malassezia. 
En la actualidad, sabemos que la tinea versicolor es una in-
fección fúngica cuyo organismo patógeno es Malassezia spp.
Esta especie se ha incluido en el orden Malasseziales, clase
Ustilaginomycetes, familia Basidiomycota14. El género Malas-
sezia fue dividido, en un principio, en 2 especies: la lipofílica
Malassezia furfur y la no lipofílica Malassezia pachydermatis.
En 1990, se añadió Malassezia sympodialis al grupo de las
levaduras lipofílicas13, y en 1996, con el uso de nuevos crite-
rios morfológicos, sexológicos y moleculares, se identificaron
5 nuevas especies lipofílicas (tabla 1)15. La publicación de
esta nueva clasificación fue seguida de la técnica simplifica-
da de aislamiento e identificación de especies, basada en
criterios morfológicos y tests bioquímicos como la reacción
de la catalasa y la asimilación de Tweens16.
De las especies descritas, las de más amplia distribución y
las responsables más frecuentes de la clínica son M. globo-
sa, M. sympodialis y M. furfur17. Aunque M. slooffiae, M.
restricta y M. obtusa también pueden dar lugar a la infec-
ción, su identificación en lesiones de tinea versicolor es mu-
cho menos frecuente18. En un estudio realizado en España
por Crespo et al se ha determinado que el agente aislado
con mayor frecuencia en las lesiones de pitiriasis versicolor
es M. globosa (93 de 96 pacientes). Esta levadura se aisló
sola en 58 casos, asociada a M. sympodialis en 28 casos, y
junto a M. slooffiae en sólo 7 casos. En los 3 pacientes res-
tantes, sólo se aisló el agente identificado M. sympodialis19.
Por tanto, en España el agente patógeno más frecuente es
M. globosa, como ocurre en estudios realizados en Japón e
India (el 55 y el 54,5% de los cultivos, respectivamente)20.
En otras zonas geográficas como Canadá la especie más
frecuente fue M. sympodialis21.
Malassezia spp. forma parte de la flora cutánea humana
normal y está en casi la totalidad de la población. Tanto en
las formas normales como en las patógenas residen en el
estrato córneo y en los folículos pilosebáceos. En estas loca-
lizaciones los ácidos grasos y los triglicéridos procedentes
del sebo y de la epidermis queratinizada pueden estar alte-
rados y dan lugar a un medio ambiente propicio para la in-
fección primaria o recurrente. La frecuencia y la densidad

de las especies patógenas están en función de la edad del
paciente, la presencia de glándulas sebáceas y las secrecio-
nes genitales, por lo que la distribución de las diferentes es-
pecies es desigual por la superficie corporal. Por ejemplo,
M. restricta es más frecuente en el cuero cabelludo (20%) y
M. sympodialis en el tronco (60%)17.

Respuesta inmunológica

La respuesta inmunopatológica frente a la tinea versicolor es
difícil de interpretar. Se ha demostrado la presencia de anti-
cuerpos frente a Malassezia furfur tanto en pacientes con
pitiriasis versicolor como en controles sanos22, pero son me-
nos frecuentes en niños y ancianos23. Aunque la localiza-
ción epidérmica superficial de Malassezia hace pensar que
la respuesta inmunológica frente al hongo debería ser míni-
ma, se ha demostrado que los pacientes en corticoterapia
oral prolongada o con algún tipo de inmunodeficiencia pre-
sentan formas más graves o extensas de pitiriasis versicolor.
Por tanto, debe existir un componente inmune en el desa-
rrollo de las lesiones cutáneas. 
En cuanto a los títulos de anticuerpos, sus resultados no
son concluyentes, ya que si bien algunos estudios han mos-
trado cifras elevadas en los pacientes de pitiriasis versico-
lor24, en otros casos los valores no han sido diferentes de los
encontrados en los controles sanos25. En la actualidad, se
cree que sólo se produce una respuesta inmunológica hu-
moral significativa cuando se desarrolla una infección por el
hongo y no por la simple colonización. Pero incluso bajo es-
tas circunstancias se cree que la inmunidad celular tiene un
papel mucho más importante que la humoral26.
En los pacientes que desarrollan formas crónicas o recidi-
vantes de pitiriasis versicolor podría existir una alteración de
la inmunidad mediada por células, o bien en estos indivi-
duos se producen menos linfocinas en comparación con los
controles sanos. Además, en estudios dermatopatológicos
realizados sobre lesiones de pitiriasis versicolor se observa
un gran número de células de Langerhans en la epidermis27

y un aumento de las células T en la dermis y la epidermis28.
La mayoría de las células T son del tipo helper-inductora,
aunque también se encuentran linfocitos T supresores y ci-
totóxicos. Por último, se ha descrito una disminución de la
respuesta de transformación linfocítica frente al hongo29.
En algunos casos, existe una respuesta inflamatoria con sig-
nos de inflamación perivascular asociada a la pitiriasis versi-
color, que podría contribuir al desarrollo de las alteraciones
pigmentarias asociadas a la enfermedad. El infiltrado peri-
vascular que se observa en estos casos contiene linfocitos,
plasmocitos e histiocitos, que podrían formar parte de la re-
acción inmunológica frente al hongo. Malassezia furfur tam-
bién puede activar el complemento, tanto por la vía clásica
como por la alternativa, y promover otro mecanismo de la
reacción inmunológica. 
Además del papel que desempeña el sistema inmune en el
desarrollo de la pitiriasis versicolor, se han sugerido otros
factores endógenos. Con excepción de M. pachydermatis,
Malassezia spp. son especies lipofílicas obligatorias que re-
quieren ácidos grasos de cadena media a larga (C12-C24) en
el medio de cultivo. Se ha investigado la relación entre la
cantidad y el tipo de ácidos grasos libres presentes en la
piel y la tendencia que tienen a desarrollar pitiriasis versico-
lor, pero los resultados no son concluyentes. No se sabe si
la flora microbiana influye o está influida por los lípidos cu-
táneos. Por otro lado, la adición in vitro de glucosa o aspara-
gina al medio de cultivo promueve el crecimiento de las le-
vaduras y la adición de colesterol y ésteres de colesterol a la
formación de hifas30. 
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TABLA 1

Clasificación actual del género Malassezia

Especies lipofílicas
Malassezia furfur
Malassezia sympodialis
Malassezia globosa
Malassezia slooffiae
Malassezia restricta
Malassezia obtusa

Especies no lipofílicas
Malassezia pachydermatis
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Alteraciones pigmentarias

Malassezia spp. puede producir ácido dicarboxílico y ácido
azelaico, 2 moléculas con capacidad de inhibir la reacción
dopa-tirosina y de esta manera inducir la hipopigmentación
en algunas lesiones cutáneas. Los estudios ultrastructurales
han demostrado un marcado daño en los melanocitos, que
varía desde la presencia de melanosomas o mitocondrias al-
teradas hasta la destrucción celular. Este daño citotóxico pue-
de estar producido por el ácido dicarboxílico, lo que explica
por qué la repigmentación puede tardar meses o años31.
También se puede modificar el tamaño y la distribución de
los melanosomas en los melanocitos y los queratinocitos, lo
que produce en algunos pacientes hipopigmentación, cuan-
do los melanosomas son demasiado pequeños, y en otros ca-
sos hiperpigmentación, cuando son demasiado grandes32.
En cuanto a la fluorescencia amarilla característica observa-
da con luz de Word en la pitiriasis versicolor, los fluorocro-
mos y, en especial, la pitirialactona son los responsables de
la fluorescencia de las lesiones y se identifican con Malasse-
zia furfur. Este hecho demuestra que esta especie está aso-
ciada con la enfermedad, al menos en algunos pacientes33. 

Manifestaciones clínicas

Las características clínicas de la pitiriasis versicolor son
constantes, con independencia de la edad, el sexo o el foto-
tipo cutáneo. Se presenta en forma de máculas redondas u
ovales de pequeño a mediano tamaño, que dejan áreas de
piel sana entre ellas, pero que en su evolución tienden a la
confluencia. Estas máculas pueden ser eritematosas, hiper
o hipopigmentadas. 
Aunque la superficie de las lesiones suele ser lisa y brillan-
te, es muy característico que esté cubierta por una fina des-
camación que se hace más manifiesta cuando se realiza un
raspado de la zona. En la mayoría de los casos, las lesiones
son asintomáticas o sólo producen un leve prurito, por lo
que el motivo de la consulta suele ser tan sólo la apariencia
estética.
Son más frecuentes en las áreas de distribución de las glán-
dulas sebáceas, sobre todo en el tercio superior del tronco,
de forma especial en la espalda, la raíz de los miembros su-
periores, el cuello y, con menor frecuencia, la cara. Las le-
siones faciales son más típicas de los casos infantiles que
en los adultos y se observa en el 32% de los casos que se
presentan en los niños. Cuando las lesiones afectan a la
cara se suelen localizar en la frente como máculas acrómi-
cas o hipopigmentadas, poco descamativas y de menor ta-
maño que en la espalda31. De una forma atípica se han des-
crito otras localizaciones como los miembros inferiores, la
fosa poplítea, los antebrazos, las axilas, el canal auditivo ex-
terno, el pene o los genitales, o limitadas a un campo de ra-
dioterapia34.
La pitiriasis versicolor se puede desarrollar en pacientes con
sida, y aunque la infección puede ser más intensa y extensa
en estos pacientes, las manifestaciones clínicas no difieren
de las observadas en pacientes VIH negativos. 

Dermatopatología

El estudio dermatopatológico no es necesario para estable-
cer el diagnóstico de pitiriasis versicolor. Los microorganis-
mos se visualizan de una forma sencilla con tinción de PAS
o plata-metenamina. Las muestras de biopsias tomadas de
las lesiones demuestran que los hongos del género Malas-
sezia pueden estar presentes en todas las capas del estrato
córneo, aunque son más frecuentes en las capas más su-
perficiales. En casi un tercio de los pacientes, los organis-

mos tienen una distribución perifolicular35. El organismo se
puede localizar tanto en el espacio intracelular como entre
los queratinocitos36, aunque se ha sugerido que sólo las hi-
fas y no las esporas del hongo invaden las células. La inva-
sión intracelular determina una disrupción de la dirección
horizontal normal de las células en las capas medias y su-
periores del estrato córneo37. La invasión de las células
huésped da lugar a un «halo claro» alrededor del patógeno,
que se debe a la pérdida de la estructura de queratina de
las células. Las células de las capas afectadas se edemati-
zan e hinchan, y pierden las organelas y la matriz, lo que da
lugar a la pérdida de la queratina. Es posible que la activi-
dad queratolítica de la levadura se deba a la rotura química
o mecánica de la queratina38. 
En las lesiones hipopigmentadas, la epidermis se puede ob-
servar algo engrosada, dando lugar a la hiperqueratosis. No
parece haber diferencias entre la piel hipopigmentada y la
piel normal respecto al número y la distribución de los me-
lanocitos39, aunque hay una disminución del número de
melanosomas en el estrato espinoso38. Muchos pacientes
suelen consultar por el desarrollo de áreas hipopigmentadas
tras las exposiciones al sol; no parece que la hipopigmenta-
ción esté producida por el bloqueo de la radiación ultravio-
leta por el hongo32 o los productos de «lipidificación» de la
célula40. De hecho, se ha observado una hipopigmentación
en áreas anatómicas no expuestas al sol, e incluso en niños
que nunca han recibido radiación solar39. En estudios re-
cientes se ha descubierto que los pigmentos indólicos for-
mados por M. furfur constituyen un potente filtro solar41.
En las lesiones hiperpigmentadas, el estrato córneo puede
ser más grueso que en la piel normal o la hipopigmentada,
pero tanto las esporas como las hifas son más numerosas
que en otras muestras31. Las células de Merkel en la piel hi-
perpigmentada contienen melanosomas y gránulos secreto-
rios, lo que sugiere un aumento de la actividad de estas cé-
lulas. Se ha sugerido que el hongo pueda determinar que
las células de Merkel se diferencien de células epidérmi-
cas42. Además de estos cambios histológicos, los melanoci-
tos de las lesiones hiperpigmentadas muestran alteraciones
características. Éstos pueden ser más grandes, hipertróficos
y se distribuyen de forma más generalizada (33-A). La hiper-
pigmentación en las lesiones de pitiriasis versicolor no tiene
por qué deberse siempre al aumento de la actividad de la
melanina, e incluso se han comunicado formas hiperpig-
mentadas de pitiriasis versicolor en pacientes con vitíligo43.
Mientras que las lesiones más oscuras pueden deberse a
cambios en la formación de melanosomas, es posible que
las máculas eritematosas se deban a una reacción inflama-
toria moderada. Esta hipótesis se relaciona con la inflama-
ción perivascular y la infiltración linfocítica que se ha comu-
nicado en lesiones hipo e hiperpigmentadas38. El infiltrado
de células inflamatorias es más abundante en las lesiones
hiperpigmentadas31, por lo que si la inflamación en sí mis-
ma es responsable de parte del cambio de color, los mela-
nocitos también son estimulados por la inflamación. Por
tanto, es probable que en las lesiones oscuras de la pitiria-
sis versicolor las alteraciones de la coloración sean el resul-
tado de la conjunción de la inflamación y el aumento en la
producción de melanina. 

Ultraestructura

Mediante técnicas de microscopia electrónica, se han identifi-
cado 3 formas distintas del organismo: conidia, levadura esfé-
rica y levadura micelar. La pared celular de las conidias son li-
sas en la superficie externa. En la superficie interna se observa
una leve protrusión que empuja la membrana citoplásmica
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hacia dentro del citoplasma. Malassezia puede exhibir una pa-
red celular más gruesa cuando crece en cultivo que cuando lo
hace in vivo44. El micelio está segmentado por septos. Por
dentro, el organismo contiene grandes vacuolas; la mayoría de
ellas están vacías, tienen alguna mitocondria y poseen un retí-
culo endoplásmico que se distingue de forma fácil.
La pitiriasis versicolor se origina por la conversión del orga-
nismo a fase micelar. Tras unas 2 semanas de tratamiento
antifúngico, las células del hongo se van arrugando y se ob-
servan organismos fragmentados45. Así, se ha observado
una desorganización intracelular o «momificación» a los 6
días de comenzar con tratamiento con itraconazol o 3 días
tras la aplicación de ciclopiroxolamina. Con el tratamiento,
el citoplasma de las células fúngicas muestra grandes áreas
de lisis, sobre todo en células que se encuentran entre los
queratinocitos. Los cambios en la superficie celular no son
visibles con microscopia óptica hasta mucho después de
que se inicien los cambios intracelulares46.

Diagnóstico

En general, el diagnóstico clínico de la pitiriasis versicolor es
sencillo, aunque las distintas formas de presentación de las
lesiones pueden confundir a los profesionales no acostum-
brados a identificar este proceso. El diagnóstico diferencial
se debe realizar con el vitíligo (sobre todo en pacientes de
fototipo alto con lesiones hipopigmentadas), así como con
cloasma, tinea corporis, dermatitis seborreica, pitiriasis ro-
sada, pitiriasis alba, eritrasma, papilomatosis confluente y
reticulada de Gougerot y Carteaud, pitiriasis rotunda, sífilis
secundaria y pinta47.
Cuando las lesiones se exploran con luz de Wood (luz ultra-
violeta filtrada con un pico a 365 nm), las lesiones de pitiria-
sis versicolor presentan una clara fluorescencia amarillenta
o dorada. Con frecuencia esta fluorescencia incluye áreas
de piel sana que rodean a las lesiones, lo que indica la ex-
tensión de la infección48. La luz de Wood también ayuda al
diagnóstico diferencial, al mostrar la fluorescencia caracte-
rística de la forma micelar de Malassezia. Sin embargo, hay
que tener en cuenta que la luz de Wood sólo produce una
respuesta positiva en un tercio de los casos, sobre todo en
aquellos producidos por Malassezia furfur49.
El examen micológico se puede utilizar para confirmar el
diagnóstico de la pitiriasis versicolor. Se debe realizar con
microscopia óptica de muestras tomadas de los bordes
descamativos de las lesiones, ya que es en esta zona don-
de existe un mayor número de microorganismos50. El pro-
cedimiento consiste en raspar la piel con el borde de un
bisturí hasta conseguir una cantidad suficiente de material
para su estudio. Antes de realizar el examen con microsco-
pio óptico, se debe aplicar unas gotas de hidróxido de po-
tasio al 10-15%, que favorece la disolución de la queratina,
y de esta forma se favorece la observación de los elemen-
tos fúngicos. Una vez aplicada a temperatura ambiente, se
debe esperar alrededor de 15-20 min antes de hacer el
examen. Con esta técnica se observa la levadura con una
forma muy característica, como se ha descrito, en «espa-
gueti y carne picada», consecuencia de la presencia simul-
tánea de las hifas y las esporas. El hidróxido de potasio
puede sustituirse por la solución de Albert, formada por
azul de toluidina (0,15 g), verde malaquita (0,2 g), ácido
acético glacial (1 ml), etanol al 95% (2 ml) y agua destilada
(110 ml)51. Otra alternativa es teñir la muestra con calciflúor
blanco (un fluorocromo con afinidad por la quitina y celulo-
sa absorbida por los hongos al añadir hidróxido de potasio
[KOH]) y examinar la pieza con un microscopio ultravioleta
de fluorescencia.

El cultivo de Malassezia no es necesario ni útil para el diag-
nóstico de la pitiriasis versicolor ya que es positivo en el 90-
100% de la población normal y no crece en los medios es-
tándar para cultivo micológico, debido a que requiere un
medio rico en lípidos para su crecimiento, como el medio Di-
xon modificado o el medio de Leeming y Notman. El medio
de Dixon modificado permite mejorar el análisis morfológico
y diferenciar algunas especies. Se debe proceder a incuba-
ción a 31-35 ºC con las placas situadas dentro de bolsas de
plástico para proporcionar unas condiciones adecuadas de
humedad. En 2-3 días aparecen colonias de 3-6 mm de diá-
metro, coloración marrón-amarillento y bordes irregulares. El
microorganismo se observa como un hongo polimórfico lipo-
fílico caracterizado por una pared celular poliestratificada y
gruesa. El desarrollo de lesiones de pitiriasis versicolor se
asocia con la transformación del organismo de su forma de
levadura a la forma patógena micelar52. Por otro lado, su ino-
culación es complicada y requiere la oclusión y la adición de
aceite de oliva a la zona, por lo que se usa sólo con fines ex-
perimentales. Incluso bajo estas condiciones, las lesiones
tienden a blanquearse de forma espontánea53. Es evidente
que ciertas características endógenas del huésped son fun-
damentales para el desarrollo de la enfermedad y facilitan la
conversión de levadura a hongo micelar. 

Tratamiento

La pitiriasis versicolor es un proceso con buena respuesta a
una amplia variedad de agentes antifúngicos tópicos y sisté-
micos. Sin embargo, la recurrencia de la enfermedad es fre-
cuente debido a la persistencia de los factores endógenos
que favorecen la transformación de la forma levaduriforme a
la micelar. Por ello, es importante considerar la necesidad
de prescribir un tratamiento profiláctico en los casos que
cursan por brotes.

Tratamientos tópicos
Agentes no específicos
Se han utilizado desde hace mucho tiempo para el tratamien-
to de la pitiriasis versicolor. Se incluyen entre los llamados
agentes no específicos porque ninguno tiene una actividad di-
recta contra el hongo. En general, actúan mediante un meca-
nismo físico o químico que elimina el tejido muerto infectado
del estrato córneo o afectan al índice de renovación celular. 

1. Sulfuro de selenio. Su formulación al 2,5% en loción, cre-
ma o champú es efectiva en el tratamiento de la pitiriasis
versicolor cuando se aplica durante 7 días, y luego el día 1 y
3 de cada mes durante 6 meses. Se debe dejar actuar du-
rante 5-10 min antes de proceder a retirarlo. Su principal
inconveniente es que produce un olor desagradable54, por
lo que carece de grado cosmético para su uso habitual. 

2. Propilenglicol. Este agente queratolítico, usado con fre-
cuencia como base para otras medicaciones tópicas, ha de-
mostrado ser efectivo al 50% en agua por sí mismo en el
tratamiento de la tinea versicolor. Se debe aplicar 2 veces al
día durante 2 semanas55.

3. Pomada de Whitfield. Este preparado es efectivo en el
tratamiento de la pitiriasis versicolor y consiste en una for-
mulación de ácido benzoico, de acción fungistática, y de
ácido salicílico, de efecto queratolítico, en una proporción
2:1 (en general un 12 frente a un 6%)1.

4. Ácido salicílico y azufre. Existen diversos estudios que
han informado de la efectividad de la combinación de tio-
sulfato sódico al 25% con ácido salicílico al 1% en el trata-
miento de la tinea versicolor56.
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5. Otros agentes no específicos. Dentro de este grupo se in-
cluyen la povidona yodada, el peróxido de benzoilo y la cre-
ma de tretinoína57.

Agentes tópicos antifúngicos específicos
1. Halprogina. Se trata de un éter fenólico halogenado, con
actividad fungicida frente a Malassezia, que ha demostrado
ser eficaz en el tratamiento de la pitiriasis versicolor58.

2. Piritiona de cinc. La eficacia del champú de piritiona de
cinc al 1% frente a placebo se ha demostrado en 2
estudios59,60. El período de tratamiento debe ser de, al me-
nos, 2 semanas, y se debe dejar actuar durante 5 min antes
de proceder a retirarlo.

3. Tolciclato. Al igual que el tolnaftato, el tolciclato es un
miembro del grupo de los tiocarbamatos. Su mecanismo de
acción consiste en el bloqueo de la biosíntesis de esterol en
las células fúngicas mediante la inhibición de la escualeno-
epoxidasa61. Se utiliza en forma de crema o loción al 1%62,63.

4. Ciclopiroxolamina. Es una hidroxipiridona con acción an-
tifúngica de amplio espectro. Su formulación en crema al
1% ha demostrado ser más efectiva que el vehículo y la cre-
ma de clotrimazol al 1%. Su eficacia ha sido comprobada
en varios ensayos clínicos64,65.

5. Azoles. Tienen un efecto fungistático mediante la inhibi-
ción de la biosíntesis de ergosterol; de esta forma, detienen
la formación de las membranas celulares del hongo. Se uti-
lizan mediante aplicación 1-2 veces al día durante 15-20
días. Dentro de este grupo se incluyen diversas moléculas
efectivas frente a Malassezia, como el bifonazol al 1% en
crema, nebulizador, solución, gel y champú66; el clotrimazol
al 1% en crema67; el fluconazol al 2% en champú68; el keto-
conazol al 2% en crema, champú y gel69; el miconazol al
2% en crema70; el econazol al 1% en solución, crema o
champú71; el sertaconazol al 2% en crema72; el sulconazol
al 1% en crema73, y el tioconazol al 1% en solución o
loción74,75, el eberconazol al 1% en crema76.

6. Griseofulvina. La griseofulvina oral no es un tratamiento
efectivo para la pitiriasis versicolor. Sin embargo, se han con-
seguido resultados satisfactorios con su aplicación tópica77.

7. Terbinafina. Fungicida de la familia de las alilaminas,
este fármaco, como los tiocarbamatos, produce una inhibi-
ción de la epoxidación del escualeno durante la síntesis de
esterol, de forma que detiene la síntesis de membrana en
los hongos78. Al 1%, en solución, ha demostrado ser más
efectivo que el vehículo tras 7 días de tratamiento, aunque
también se puede utilizar en crema y gel. No es efectiva en
la pitiriasis versicolor cuando se administra por vía oral79.

8. Succinato de litio. Se trata de una molécula especialmen-
te eficaz frente a Malassezia; por ello es activa, no sólo en la
pitiriasis versicolor sino también en la dermatitis seborreica
facial y del cuero cabelludo80. Existen presentaciones al 8%
en forma de succinato en España (Lithyop®) y de gluconato
en Francia (Lithioderm®).

Tratamientos sistémicos

Las principales ventajas del uso del tratamiento oral en la
pitiriasis versicolor es mejorar la satisfacción del paciente,
optimizar su cumplimiento y disminuir el tiempo necesario
para la curación del paciente. Sin embargo, en la mayoría
de los casos se prefiere reservar el tratamiento sistémico
para los casos que afectan a grandes superficies de piel, en
la enfermedad recurrente o cuando el paciente rechaza el
tratamiento local. 

Griseofulvina. La griseofulvina oral no es efectiva contra la
infección por Malassezia77.

Ketoconazol. Fue el primer derivado azólico oral efectivo
contra la pitiriasis versicolor. La dosis indicada es de 200
mg/día durante 5 días81, 10 días82 o 2 semanas83. Sin em-
bargo, debemos tener presente que la dosis única de 400
mg ha resultado efectiva, pero en estos casos se dice que
las recurrencias son mucho más frecuentes84. Otra opción
es la administración de 3 dosis de 400 mg cada 12 h o en
intervalos de 7 días85. Creemos que una pauta óptima sería
la administración de 1 comprimido de 200 mg 1 vez al día
durante 10 días, procurando que, al menos un día, el pa-
ciente tome la dosis en medio ácido (p. ej., con un yogur),
que garantiza la total absorción del medicamento, y hacer
ejercicio hasta romper a sudar, lo que implica la eliminación
del principio activo con el sudor, bañando así la superficie
cutánea.

Itraconazol. La absorción del fármaco aumenta cuando la
medicación se administra con la comida. Es efectivo a dosis
de 200 mg/día durante 5 o 7 días. La mínima dosis acumu-
lada debe ser de 1.000 mg, aunque se observa un aumento
de la eficacia cuando se utiliza el régimen de 200 mg/día
durante 7 días86,87. Aunque se trata de una medicación útil,
su precio parece desproporcionado y existe riesgo de que
se creen resistencias.

Fluconazol. En la actualidad existen varios estudios que su-
gieren la eficacia del fluconazol en el tratamiento de la piti-
riasis versicolor. Se puede utilizar a dosis de 150 mg, 1 vez
a la semana durante 4 semanas, o 300 mg 1 vez a la sema-
na durante 2 semanas88. De todas formas, éste sería un me-
dicamento de segunda línea en este proceso.

Estudios comparativos

Hasta el momento existen pocos estudios comparativos
para establecer la eficacia relativa de las 3 opciones útiles
de tratamiento sistémico. Los datos obtenidos parecen indi-
car que la eficacia del ketoconazol (400 mg/día a intervalos
de 7 días) y el itraconazol (200 mg/día durante 1 semana o
100 mg/día durante 2 semanas) es similar89. Por otro lado,
no se han encontrado diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre la administración, durante un período de 15
días, de 400 mg/día de itraconazol y 600 mg/día de flucona-
zol90. En otro estudio, la curación completa fue más fre-
cuente en los pacientes tratados con itraconazol (200
mg/día durante 7 días) comparado con una dosis única de
450 mg de fluconazol91. También se ha comparado el trata-
miento con itraconazol (200 mg/día durante 5 días) y con
sulfuro de selenio tópico (una aplicación diaria durante 7
días). En este caso, el tratamiento oral fue más aceptado
por los pacientes, pero la eficacia clínica fue similar en am-
bos casos92. Por todo ello creemos que la indicación oral
más adecuada, en caso de ser precisa, sería el ketoconazol.

Tratamiento profiláctico

La pitiriasis versicolor es bastante fácil de tratar. Sin embar-
go, ya se ha comentado la importancia de los factores endó-
genos del huésped y ambientales no controlables en el de-
sarrollo de la enfermedad, por lo que las recurrencias son
frecuentes, sobre todo en pacientes predispuestos, y pue-
den llegar al 60 y al 80% en el primer y el segundo año,
respectivamente93. Se ha demostrado que el ketoconazol
previene estas recurrencias cuando se utiliza a dosis de 400
mg 1 vez al mes94 o 200 mg/día, 3 días consecutivos de
cada mes95. Con este régimen de tratamiento profiláctico se

FERNÁNDEZ-VOZMEDIANO JM, ET AL. ACTUALIZACIÓN EN LA ETIOPATOGENIA Y TRATAMIENTO DE LA PITIRIASIS VERSICOLOR

Med Clin (Barc). 2006;126(Supl 1):7-13 11

07-13 Monogr-02  30/1/06  16:31  Página 11

Documento descargado de http://www.doyma.es el 14/12/2007. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



ha demostrado un bajo índice de recurrencias durante un
seguimiento de 11 meses. También se puede administrar
itraconazol en dosis única de 400 mg 1 vez al mes durante
6 meses96, con idéntica eficacia.
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