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RESUMEN
La  pitiriasis  versicolor  pseudoatrofiante  es  una  observación  poco  frecuente  de  la  pitiriasis  versicolor  que  se  relaciona  con  la  aplicación
prolongada  de  corticoides  tópicos.  Presentamos  el  caso  de  un  varón  de  60  años  que  desarrolló  un  cuadro  compatible  con  pitiriasis
versicolor  pseudoatrofiante  tras la  aplicación  durante  10 meses  de  dipropionato  de  betametasona.

PALABRAS  CLAVE:  Pitiriasis  versicolor  pseudoatrofiante.  Malassezia  Furfur.

INTRODUCCIÓN

La  pitiriasis  versicolor  (PV)  es  una  infección  micótica,  superfi
cial  y  crónica  de  la piel  causada  por  la levadura  Pitirosporum  o Ma
lassezia  (M),  caracterizada  por  lesiones  maculosas  escamosas  de
color  marrón  pardusco  y  lesiones  maculosas  hipopigmentadas  que
se  localizan  principalmente  a  nivel  del  tronco,  sobretodo  en  aque
llas  zonas  ricas  en  glándulas  ecrinas  y  sebáceas.  La  Malassezia
furfur  (MF)  puede  presentarse  de  forma  saprofítica  en  la  piel
normal,  la  transfonnación  de  saprofito  a patógeno  con  frecuencia
(aunque  no  siempre)  se  asocia  a un cambio  de  la forma  levuriforme
a  micelial  (1).  Este  cambio  se  ve favorecido  por el  aumento  de  hu
medad,  aumento  de  la  temperatura,  piel  grasa,  hiperbidrosis,  trata
miento  inmunosupresor  o  inmunocelular.

Existe  una  variante  la  PV  pseudoatrofiante  (PVSA)  muy  infre

cuente  que  simula  una  atrofia  dérmica,  se  relaciona  con  la  aplica
ción  prolongada  de  corticoides  tópicos  y  es  de  carácter  reversible.

Presentamos  el  caso  de  un  varón  que  sobre  unas  lesiones  pre
vias  marronáceas  y  tras  la  aplicación  en  las  mismas  de  corticoides
tópicos  durante  10 meses,  desarrolló  una  PVSA.

OBSERVACIÓN  CLÍNICA

Paciente  varón  de  60 años  de  edad  con  antecedentes  personales
de  oligofrenia  secundaria  a  una  hidrocefalia  en  la  infancia,  obe
sidad  e  hiperbidrosis,  que  refería  presentar  desde  hacía  10  meses
lesiones  a nivel  del tronco  y  abdomen  de  coloración  a su inicio  ma
rronácea  y después  rojiza  muy  pruriginosas.  Dichas  lesiones  fueron
diagnosticadas  por  su médico  de  cabecera  de eczema  y  tratadas  con

betametasona  dipropionato  tópicamente  desde  entonces.
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En  la  exploración  física  el  paciente  presentaba  grandes  lesiones
maculosas  eritematosas,  de  bordes  regulares,  bien  delimitados,  con
diferentes  tamaños,  la  mayor  de  ellas  medía  aproximadamente
20cm  por  7cm  (Figura  1), indoloras  a la  palpación,  distribuidas  por
la  cara  anterior  y  posterior  del  tórax  y  abdomen,  con  formas  ova
ladas  o  redondeadas  y  de  superficie  deprimida  que  impresionaban
de  atrofodermia.  Algunas  de  ellas  presentaban  lesiones  satélites  de
iguales  características.

La  biopsia  se  realizó  de  uno  de  los  bordes  de  la  lesión  de
mayor  tamaño,  encontrándose  en  la  epidermis  alguna  zona
atrófica,  con  apolillamiento  de  la  membrana  basal  y  presencia
de  hematíes  y  esporas  micóticas  en  la  capa  córnea  PAS  ÷,  al

nivel  de  dermis  superficial  y  profunda  existía  mucha  fibrosis  y
pérdida  parcial  de  las  fibras  elásticas,  así  como  un  infiltrado
mixto  nivel  de  dermis  papilar  compuesto  por  neutrófilos  y  co
sinófilos.

El  diagnóstico  anatomopatológico  fue  de  tiña  versicolor.  (El
estudio  microbiológico  fue  positivo  para  Malassezia  furfur.)

A  la  vista  de  los  resultados  se  estableció  el  diagnóstico  clínico
de  PVSA  y pautamos  en primer  lugar,  retirada  del corticoide  tópico

e  iniciamos  tratamiento  con  itraconazol  vía  oral  a  dosis  de
200mg/día  durante  9  días  y  posteriormente  100  mg/día  otros  18
días.  El paciente  volvió  a nuestra  consulta  al  mes  del inicio  del  tra

Figura  1. Detalle  de  la lesión  mayor  a  nivel  del  tronco.
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tamiento  con  desaparición  de  las  lesiones,  tan sólo  presentaba  una
discreta  hipopigmentación  residual  que  desapareció  al  mes  si
guiente.

DISCUSIÓN

Presentamos  un caso  clínico  compatible  con  una  PVSA  tras  la
aplicación  de un  corticoide  tópico,  betametasona  dipropionato  du
rante  10 meses,  el  diagnóstico  diferencial  que  se  nos  planteó  fue
el  de  una  atrofodermia  por  corticoides,  sin  embargo,  en  este  úl
timo  caso,  lo  primero  que  se  produce  es  una  atrofia  epidérmica
con  tendencia  a la  formación  de  equímosis  seguida  de  una  atrofia

dérmica  e incluso  hipodérmica  que  clínicamente  se objetiva  como
una  depresión  de  la  piel,  con  formación  de  estrías  extensas  de  ca
rácter  irreversible.  En nuestro  caso,  no existía  equímosis,  ni estrías
extensas,  ni  otros  estigmas  secundarios  al  uso  de  corticoides  tó
picos  entre  los  que  se  encuentran  la  hipertricosis,  el  acné  corti
coideo,  las pseudocicatrices  estelares  espontáneas  y la rubeosis  es
teroidal.

Por  otro  lado,  las  variaciones  en el  color de  las  lesiones,  la obe
sidad,  la hiperhidrosis  del paciente  así como  la  buena  respuesta  te
rapeútica  a  antifúngicos  orales,  la  ausencia  de  una  atrofia  impor
tante  en  la  histopatología,  la reversibilidad  del  cuadro,  unido  todo
ello  a los  resultados  de  las exploraciones  complementarias  nos  in

clinamos  a  establecer  el  diagnóstico  de  PVSA.

Las  primeras  referencias  bibliográficas  de PVSA  datan  de  1971
y  fueron  descritas  por  De Graciansky  et  al (2),  siendo  el corticoide
aplicado  acetato  de  fluocinolona,  en  1972 Tosti  et  al  (3)  proponen
que  la  MF  puede  desarrollarse  entre  las células  del estrato  córneo,
rompiendo  la  sustancia  cementante  y  formando  espacios  en  los
cuales  esta  levadura  anida.  Estos  cambios  se  producen  al  nivel de
los  dos  tercios  externos  la  capa  córnea,  pudiendo  producir  pérdida
de  cohesión  de  los  corneocitos,  esta  alteración  en  la  barrera  de  la
piel,  permitiría  aumentar  la  penetración  del  corticoide  tópico.  En
1981  Millaseca  et al  (4)  proponen  que  la  MF sintetiza  una elastasa
con  destrucción  de  las fibras  elásticas  que también  facilitarán  la  pe
netración  del  corticoide.  En  1987 Wagner  et  al  (5)  sustituyeron  el
nombre  de  la enfermedad  PV atrofiante  por PVSA  dado  el carácter
reversible  de  las lesiones,  por otro  lado plantearon  la posibilidad  de
que  la  MF produjera  sustancias  que  darían  como  resultado  la acro
mización  de  la  piel,  la  MF  produce  ácido  azelaico  en  el  estrato
córneo  con  inhibición  subsiguiente  de  la  tirosinasa  y  la  hipopig
mentación  residual,  necesitando  un  tiempo  de  recuperación  de  los
melanocitos  que  puede  persistir  incluso  después  de  la  desaparición

del  hongo  en  la  piel  (1).

Se  han descrito  casos  de  PVSA  tras  la aplicación  de  varios cor
ticoides  entre  los  que  estan  la  betametasona  valerato,  clobetasona
butirato,  beclometasona  dirpopionato  (6),  valeraniato  de difluorcor
tolona  (7) y  dipropionato  de  betametasona  (8).

La  taxonomía  del  género  Malassezia  ha  sido  revisada  reciente
mente  por  Midgley  et  al (9),  pertenece  a la  clase  de  los Basidiomi
cetos,  familia  de  las cryptococcaceae  distinguiéndose  7  especies,  6
de  ellas  son  lipodependientes  (M  furfur,  M  sympodialis,  M  glo
bosa,  M  obtusa,  M resticta  y  M slooflae)  y otra no  lipodependiente
la  M pachydermatis,  claramente  asociada  a carnívoros  domésticos.
Los  términos  de  Pitirosporum  orbiculare  y P  ovale  o M ovales  son
sinónimos  y  han quedado  en  desuso,  siendo  sustituidos  por el  de M
furfur.

Microbiológicamente,  el  examen  directo  de  las escamas  en pre
paraciones  de hidróxido  potásico  (KOH)  o con la tinción  de  Cohen,
es  el  procedimiento  habitual  y  suficiente  para  el  diagnóstico  de  la
M  furfur,  el examen  bajo  luz de Wood que revela  una fluorescencia
verde  amarillenta  tiene  poco  interés  diagnóstico.  El cultivo  sólo  se
realiza  con fines de  investigación,  se requiere  de  medios  especiales,
pueden  emplearse  Saboureaud  con  aceite  de  oliva  y  el  medio
Dixon.

Hemos  presentado  un  caso  compatible  con  una  PVSA  secun
daria  a  la  aplicación  tópica  de  betametasona  dipropionato  con
buena  respuesta  terapeútica  tras  la  supresión  de  este  corticoide  e
instaurar  tratamiento  con  itraconazol  vía  oral.
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