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INTRODUCTION 
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Pityriasis Versicolor est une mycose cutanée superficielle fréquente, pouvant toucher 

toutes les tranches d’âge, et atteindre les 2 sexes, avec une légère prédominance féminine.  

Son agent causal est une levure lipophile du genre Malassezia, appartenant à la flore 

commensale de la peau de l’Homme et des animaux à sang chaud, l’espèce la plus fréquemment 

incriminé étant Malassezia Furfur. 

Cette affection se manifeste généralement par des lésions maculaires dyschromiques, 

finement squameuse, pouvant confluer formant alors de grandes nappes à bordure 

géographique. 

Les lésions prédominent au niveau des zones riches en glandes sébacées (Le haut du 

thorax, le dos, les épaules, les bras) et peuvent s’étendre au cou, au bas du tronc et aux cuisses. 

Elles sont absentes au niveau des paumes des mains et des plantes des pieds. 

Le diagnostic est essentiellement clinique, confirmé par la microscopie. 

La problématique de cette affection réside dans son préjudice esthétique, mais aussi dans 

son risque de récidive qui est élevé ;  

Justifiant ainsi l’importance d’une bonne prise en charge thérapeutique incluant d’une 

part, des mesures hygiéno-diététiques visant à supprimer les facteurs favorisants l’installation 

de cette affection, et de l’autre, l’administration d’un traitement antimycosique par voie cutané, 

voire plus rarement par voie orale. 
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I. LA LEVURE DU GENRE MALASSEZIA : 

1. Historique : [1–5]  

-1801 : Willan identifie le PV. 

-1846 : Eichstedt reconnait la nature fongique de PV. 

-1874 : Mallasez identifie les Malassezia et les associe à la dermatite séborrhéique.  

-1889 : Baillon identifie le genre Malassezia et l’espèce Malassezia furfur comme agent 

causal de PV.  

-1927 : 1ère culture des Malassezia avec la découverte qu’ils nécessitent une 

supplémentation en lipides.  

-1950 : Nouvelle nomenclature et classification des Malassezia selon leur dépendance 

aux lipides et selon l’hôte :  

+ Pityrosporum orbiculaire et P. ovale (basé sur la forme) : dépendants des 

lipides, hôte humain. 

+ P. canis ou pachydermatis : indépendant des lipides, hôte animal. 

-1961 : Nouvelle nomenclature :  

+ Pityrosporum orbiculaire et P. ovale deviennent M. furfur,  

+ P. canis ou pachydermatis deviennent M. pachydermatis. 

-1984 : Restriction à 2 espèces : une espèce humaine : M. furfur, et une espèce animale : 

M. pachydermatis ; avec rejet de la nomenclature «  Pityrosporum » étant 

synonyme et plus récente que « Malassezia », rendant cette dernière prioritaire 

selon les règles de la nomenclature taxonomique.  

-1990 : Simmons et Guého décrivent une 3ème espèce : M. sympodialis.  

-1996 : Guého, Midgley et Guillot identifient 4 nouvelles espèces, définissant ainsi 7 

espèces au genre Malassezia : M. furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. 

globosa, M. obtusa, M. slooffiae et M. restricta.  
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-2002 : Découverte d’une nouvelle espèce : M. dermatis.  

-2003 : Découverte d’une nouvelle espèce : M. japonica.  

-2004 : Découverte de deux nouvelles espèces : M. nana et M. yamatoensis.  

-2007 : Découverte de deux nouvelles espèces : M. caprae et M. equina.  

-2011 : Découverte d’une nouvelle espèce : M. cuniculi.  

Tableau 1 : Présentation des 14 espèces du genre Malassezia et leurs principaux hôtes 

(Cabanes et Castella, 2011). [2]  

Espèces de Malassezia Principaux hôtes 

M. furfur Homme / Vache, Eléphant, Cochon, 

Singe, autruche, Pélican  

M. pachydermatis Chien, Chat / Carnivores, Oiseaux 

M. sympodialis Homme / Cheval, Cochon, Mouton 

M. globosa Homme / Guépard, Vache 

M. obtusa Homme 

M. slooffiae Homme, Cochon / Chèvre, mouton 

M. restricta Homme 

M. dermatis Homme 

M. japonica Homme 

M. nana Chat, Vache / Chien 

M. yamatoensis Homme 

M. caprae Chèvre /Cheval 

M. equina Cheval / Vache 

M. cuniculi Lapin 
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2. Taxonomie : [1,6–8]  

-Règne : fungi. 

-Division : Eumycota. 

-Sous-division : Deuteromycotina. 

-Classe : Blastomycètes. 

-Ordre : Cryptococcales. 

-Famille : Cryptococcaceae 

-Genre : Malassezia. 

3. Reproduction : [9,10]  

- Les espèces du genre Malassezia se multiplient par reproduction asexuée grâce 

à un bourgeonnement entéroblastique monopolaire à partir d’une large base 

caractéristique. 

- La cellule fille, ainsi formée par bourgeonnement, est d’abord séparée de la 

cellule mère par un septum, puis elle s’individualise par fission et laisse sur cette 

dernière une cicatrice de bourgeon ou une collerette à travers laquelle des 

cellules filles successives émergeront. 
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4. Structure : 

-Les levures du genre Malassezia sont polymorphes (rondes, ovalaires, cylindriques), 

de tailles variables, de couleur blanc crème à ocracée, à paroi lisse caractéristique. 

4.1. La paroi cellulaire :  

- Elle reste mal caractérisée. Elle est multilamellaire avec deux couches distinctes 

et est très épaisse par rapport aux autres levures (environ 0,12 μm) constituant 

26 à 37 % du volume cellulaire [3,11,12] .  

- Elle se compose de sucres (≈ 70%), de protéines (≈10%) et de lipides (15 à 20%), 

avec de petites quantités d'azote et de soufre [13] . 

- Au microscope électronique sur coupe ultra-fine, la surface interne de la paroi 

cellulaire présente un arrangement dentelé/hélicoïdal secondaire à des 

invaginations de la membrane plasmique, et est interrompue en regard de la 

collerette de bourgeonnement [10] . 

 

Figure 1 : coupe ultrafine de M. pachydermatis en microscopie électronique :  

-(C) : correspond à la collerette de bourgeonnement ;  

-(Les flèches opaques) : désignent l’interruption du motif dentelé à l’endroit de 

l’éclosion des bourgeons [10] . 
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- De plus, en microscopie électronique sur coupe ultra-fine, la paroi cellulaire des 

levures du genre Malassezia présente une alternance de bandes claires et de 

bandes sombres. 

 
Figure 2 : Paroi cellulaire de Malassezia : Bande sombre 

(A), Bande claire (B). [14]  

4.2. Les structures intracellulaires : [10]  

- Les structures intracellulaires des levures du genre Malassezia sont peu 

nombreuses mais volumineuses, avec : 

+Un noyau de 1.0 μm ; 

+Une à cinq mitochondries de 0.7 μm ; 

+Des vacuoles sphériques de tailles variables ; 

+De petites vésicules à l’apex des collerettes ; 

+Des répliques obtenues par cryofracture ont également permis de mettre 

en évidence le réticulum endoplasmique et l’appareil de Golgi. 

 
Figure 3 : Structures intracellulaires de Malassezia visualisées par cryofracture : 

Noyau (n), mitochondrie (m), réticulum endoplasmique (er), Appareil de Golgi (Ga), vacuole (v). [10]  
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5. Le diagnostic biologique du genre Malassezia : 

5.1. Prélèvements : 

- Dans le cadre des infections superficielles (pityriasis versicolor, dermite 

séborrhéique, pityriasis capitis…), le prélèvement pour la recherche de levures 

du genre Malassezia peut être réalisé par scotch-test et/ou par grattage 

superficiel des lésions cutanées à l’aide d’un vaccinostyle ou d’une curette. Dans 

ce cas, un examen à la lampe de Wood émettant des rayons ultraviolets peut 

aider à diriger le prélèvement. 

- Dans le cadre des infections systémiques, peuvent être réalisés des 

hémocultures, des biopsies, des prélèvements sur matériel invasif (exemple : un 

cathéter…), mais aussi sur prélèvement d’urines ou de liquides broncho-

alvéolaires. 

- Dans les deux cas, le prélèvement doit préférentiellement être fait avant la mise 

en route de tout traitement antifongique ou à distance de celui-ci s’il a été débuté. 
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5.2. Identification morphologique : 

5.2.1. Identification microscopique après examen direct : 

- L’examen direct reste indispensable dans la mise en évidence de la présence ou 

de l’absence de la levure. 

- Pour se faire, les prélèvements sont d’abord préparés par des éclaircissants 

(exemple : la potasse à 30%, la soude à 10 - 20%, le lactophénol), associés ou 

non à des colorants (exemple : bleu de méthylène, Giemsa, noir chlorazole, 

fluorochrome, ou calcofluor…). 

- L’examen au microscope ordinaire (objectif 40) montre : 

+ Des levures, de forme rondes ou ovales, de 3 à 8 μm, à paroi épaisse et 

réfringente, disposées en amas donnant un aspect « en grappe de 

raisin » ; certaines présentent un bourgeon unipolaire donnant un aspect 

« en bouteille ». 

+ Des filaments rectilignes ou incurvés, mesurant en moyenne 15 à 30 μm 

de long et 2,5 à 4 μm de diamètre. 

 

Figure 4 : Examen microscopique direct de squames prélevées par scotch-test, colorés 

au bleu lactique [15] . 

  



 

11 

5.2.2. Identification macroscopique après culture : [14,16–18]  

- Actuellement, la culture n’est pas indispensable pour le diagnostic de routine 

pour lequel l’examen direct est déterminant. Elle est surtout réalisée pour 

identifier l’espèce en cause. Elle permet également d’augmenter la sensibilité de 

l’examen direct. 

- Plusieurs milieux ont été développés pour la culture de Malassezia. Les plus 

utilisés sont au nombre de trois, et ont en commun la présence de 0,05% de 

chloramphénicol (pour limiter le développement de bactéries) et 0,05% de 

cyclohéximide (pour limiter la pousse de moisissures) : 

5.2.2.1 Milieu sabouraud Dextrose agar (SDA) recouvert d’huile d’olive 

stérile :  

- Permet l’isolement de M. furfur et M. pachydermatis. 

-Inconvénients :  

+ La fréquence de la pousse de contaminants. 

+ La rareté de l’individualisation des colonies. 

+ L’observation microscopique des levures peut être gênée par 

l’incorporation des lipides extérieurs (huile d’olive en excès) à 

l’intérieur des levures lipophiles. 
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5.2.2.2 Milieu Dixon modifié (extrait de malt, bile de bœuf, Tween 40, mono-

oléate de glycérol, gélose) : 

- Favorise la croissance des colonies permettant ainsi l’étude de leurs 

caractères morphologiques. 

- Différencie M. globosa des autres espèces de Malassezia grâce à sa capacité 

à précipiter les acides gras insolubles libérés dans le milieu de culture 

donnant un aspect de zone claire péricoloniale (Figure 5). 

 

Figure 5 : Précipitation de M. globosa en milieu Dixon modifié [18]  

 

5.2.2.3 Milieu Leeming et Notman modifié (LNAm) : 

- -Est le plus adapté à l’isolement de M. globosa, M. restricta et M. sympodialis. 

- -Permet l’induction de production de mycélium in vitro. 

- -Est utilisé dans l’étude de la sensibilité des espèces aux antifongiques. 
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Tableau 2 : Aspect des colonies selon les espèces de Malassezia, après 7 jours 

d’incubation à 32°C sur milieu de Dixon modifié [19] . 

ESPECES ASPECT DES COLONIES 

 

M. furfur 

Colonies plates ou avec une petite élévation 

centrale, de 4 – 5 mm de diamètre, lisses, mates, 

contours lobulés. 

 

 

M. sympodialis 

Colonies plates ou avec une petite élévation 

centrale, de 6 – 8 mm de diamètre, lisses, 

brillantes, couleur jaune pâle à brunâtre, 

contours lobulés. 

 

M. pachydermatis 

Colonies convexes, de 4 – 5 mm de diamètre, 

mates, couleur crème, contours nets ou ondulés, 

prenant un aspect rugueux avec le temps.  

 

M. caprae 

Colonies convexes, de 1 – 2 mm de diamètre, 

blanchâtres ou de couleur crème, lisses, 

brillantes ou mates, contours lobulés. 

 

M. dermatis 

Colonies plates ou avec une petite élévation 

centrale, de 5 – 6 mm de diamètre, blanchâtres 

à jaunâtres, brillantes ou mates, contours 

lobulés. 

 

M. Slooffiae 

Colonies plates ou avec une petite élévation 

centrale, de 3 – 4 mm de diamètre, rugueuses, 

brillantes, jaune pâle à brunâtre, contours 

lobulés. 
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M. japonica 

Colonies plates à plissées, de 2- 3 mm de 

diamètre, mates, jaune pâle, à contours nettes ou 

légèrement lobulés. 

 

 

M. yamatoensis 

Colonies plates à complexes, de 3 – 4 mm de 

diamètre, brillantes, jaune pâle, lisses, contours 

légèrement lobulés. 

 

M. nana 

Colonies convexes à plissées, de 1,5 – 2 mm de 

diamètre, couleur crème à jaunâtre, lisses, 

brillantes ou mates, contours entièrement ou 

partiellement lobulés. 

 

M. equina 

Colonies plissées, de 2 – 3 mm de diamètre, 

couleur crème, brillantes ou mates, contours 

lobulés. 

 

M. obtusa 

Colonies légèrement convexes, de 1,5 – 2 mm de 

diamètre, lisses, brillantes à mates, contours 

lobulés. 

 

M. globosa 

Colonies cérébriformes, plissées, de 3 – 4 mm de 

diamètre, jaune pâle, brillantes à mates, contours 

lobulés. 

 

M. restricta 

Colonies plates à convexes, de 1 – 2 mm de 

diamètre, mates, jaune pâle à brunâtre, lisses à 

bord rugueux, contours lobulés. 
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5.3. Tests biochimiques : [18,20]  

5.3.1. Catalase test ou réaction à la catalase :  

- Ce test consiste à l’application d’une goutte de peroxyde d’hydrogène sur un frottis 

de culture prélevé et déposé sur une lame de verre. L’apparition de bulle signe la 

positivité de la réaction.  

 

Figure 6 : Réaction à la catalase : positive en haut et négative en bas [21]  

- L’absence de catalase est considérée comme une caractéristique clé dans 

l’identification de M. restricta. 
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5.3.2. Tween test ou assimilation du tween : 

- Le test d’assimilation des Tweens permet de définir un profil caractéristique à 

chacune des différentes espèces facilitant ainsi leur identification. 

- Ce test fait appel à un milieu Sabouraud Dextrose agar (SDA) additionné de 0,05% 

de chloramphénicol et 0,05% de cyclohéximide.  

- Quatre trous sont percés dans la gélose d’une seule et même boîte de pétri 

préalablement enduite de l’inoculum, puis ils sont remplis de quelques millilitres de 

Tweens 20, 40, 60 et 80 respectivement avant d’être incubés à 32°C pendant 7 jours. 

L’hydrolyse de ces Tweens conduit à la formation d’acides gras insolubles : acide 

laurique, acide palmitique, acide stéarique et acide oléique respectivement. 

- Les tests tweens 40 et 60 étant positifs pour la plupart des espèces du genre 

Malassezia, les tweens 20 et 80 sont donc les plus utiles pour la différenciation 

physiologique entre elles : M. furfur (tw 20 + , tw 80 +), M. sympodialis (tw 20 - , 

tw80 + ), M. slooffiae (tw 20 +, tw80 -), M. japonica (tw 20 - , tw 80 -) et M. nana 

(tw 20 -, tw 80 -). 

  



 

17 

5.3.3. Esculine test ou activité β-glucosidase : 

- Certaines espèces du genre Malassezia présentent une activité β-glucosidase mise 

en évidence grâce au milieu à l’esculine.  

- Dans ce milieu, la présence de β-glucosidase hydrolyse l’esculine par rupture de sa 

liaison glucosidique libérant ainsi du glucose et de l’esculétine. Cette dernière, avec 

des sels de fer, est responsable du brunissement du milieu, révélant ainsi une réaction 

positive. 

 

Figure 7 : Test à l’esculine : positive en haut et négative en bas [22] . 

 

- Les espèces ayant une activité β-glucosidase sont : M. furfur, M. caprae, M. 

sympodialis, M. nana, M. obtusa, M. japonica. 

- Celles n’ayant pas une activité β-glucosidase sont : M. globosa, M. equina, M. 

sloffiae, M. dermatis, M. yamatoensis. 

 

5.3.4. Cremophor EL test ou Assimilation du Cremophor EL : 

- Ce test étudie la capacité des espèces du genre Malassezia à se développer dans un 

milieu gélosé contenant du cremophor EL ou huile de ricin polyoxyéthylée. 
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6. Les caractères d’identification des différentes espèces du genre 

Malassezia : 

Tableau 3 : Résumé des caractéristiques biochimiques et morphologiques des espèces du 

genre Malassezia [18] . 
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7. Pathologies associées à Malassezia : [23]  

7.1. Pityriasis versicolor : [24,25]  

- Aussi nommé « Tinea versicolor », est une infection fongique fréquente, bénigne 

et superficielle de la peau.   

- Cliniquement, elle se présente sous forme de lésions maculaires, dyschromiques 

(hyper- ou hypopigmentées), finement squameuses, non ou peu prurigineuses. Les 

sites les plus fréquemment touchés sont les zones riches en glandes sébacées telles 

que la partie supérieure du dos, le cuir chevelu, et le visage (surtout chez l’enfant), 

épargnant les paumes des mains et les plantes des pieds. 

 
Figure 8 : macules achromiques : 

(a) sur le visage d’un enfant [26] , (b) et (c) au niveau du tronc [27] . 

 
Figure 9 : macules hyperchromiques [14] . 

- Le diagnostic est essentiellement clinique ; la lumière de Wood peut mettre en 

évidence une fluorescence orange cuivrée ; la confirmation est apportée par 

l’examen microscopique. 

- Le traitement est basé sur l’utilisation d’antifongiques topiques et/ou systémiques. 

- L’évolution est marquée dans de nombreux cas par la récidive de la maladie malgré 

un traitement efficace. 
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7.2. Dermatite séborrhéique : [28,29]  

- C’est une dermatose inflammatoire chronique fréquente.  

- Cliniquement, elle se caractérise par des plaques érythémateuses surmontées de 

squames jaunes et grasses, siégeant au niveau des régions riches en glandes 

sébacées : le cuir chevelu, le visage (notamment les sillons nasogéniens, les ailes du 

nez, les sourcils, les paupières), la région rétro-auriculaire, le conduit auditif externe, 

la partie supérieure de la poitrine. 

 

Figure 10 : Dermatite séborrhéique : 

(a) en rétro-auriculaire, (b) au niveau des ailes du nez, (c) au niveau des sourcils, (d) 

au niveau des sillons nasogéniens [14,27] . 

- Le diagnostic est le plus souvent clinique ; L’exploration paraclinique n’est pas 

systématique ; une sérologie VIH est souhaitable en cas de dermatite séborrhéique 

sévère. 

- L’évolution se fait en poussées intermittentes, classiquement favorisées par le stress, 

l’émotion, des facteurs hormonaux, le déficit immunitaire… 

- Le traitement des formes simples à modérées fait appel à l’utilisation d’un traitement 

local : pain surgras, savon au pyrithione de zinc, crème à base d’imidazolé ou 

ciclopyroxolamine ; les formes sévères ou résistantes au traitement local appellent 

au recours à un traitement antifongique per os. 
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7.3. Pityriasis capitis : [27,28,30]  

- -Communément nommé « pellicules », est une variante non inflammatoire de la 

dermatite séborrhéique. 

- -Cliniquement, elle se caractérise, dans sa forme simple dite « Pityriasis capitis 

simplex », par la présence de lésions squameuses non inflammatoires, généralement 

peu prurigineuses, sans notion de chute de cheveux. Dans sa forme extrême, 

l’hyperkératose peut former une couche épaisse de squames grasses et 

adhérentes engainant les cheveux : c’est la fausse teigne amiantacée d’Alibert. 

 

 

Figure 11 : pityriasis capitis [14] . 

 

- Le traitement de la forme simple se base sur l’utilisation de shampoings 

antipelliculaires (pyrithione de zinc, sulfure de sélénium, piroctone olamine…) ± 

des kératolytiques (acide salicylique, …) ; celui des formes sévères se base sur 

l’utilisation de gel moussant à base de kétoconazole 2% ou de shampoing à base de 

ciclopiroxolamine. 
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7.4. Folliculite à Malassezia : [31]  

- C’est une affection inflammatoire des follicules secondaire à l’envahissement des 

pilo-sébacés par Malassezia, favorisée par l’immunodépression 

(immunosuppresseurs, antibiotiques, diabète, VIH…), la transpiration, l’occlusion 

(utilisation de topiques épais)… 

- Cliniquement, elle se présente sous forme de papules ou papulo-pustules 

érythémateuses et prurigineuses. 

 

 

Figure 12 : Folliculite à Malassezia [14] . 

 

- Le diagnostic est évoqué devant la clinique, et confirmé par la détection 

mycologique et la réponse au traitement antifongique. 

- Le traitement fait appel à un traitement antifongique topique et/ou systémique. 
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7.5. Autres maladies associées à Malassezia : [32–34]  

7.5.1. Onychomycose à Malassezia :  

Le rôle de Malassezia dans la pathogénie de l’onychomycose reste assez controversé 

devant le fait que son pouvoir kératinolytique n’a jamais été démontré. Tout de même, certaines 

études ont pu mettre en évidence l’envahissement des ongles par M. furfur par histopathologie. 

7.5.2. Infections systémiques :  

Notamment secondaires à l’utilisation de cathéters pour la nutrition parentérale chez les 

patients immunodéprimés ou les prématurés. 

7.5.3. Maladies allergiques associées à Malassezia :  

Plusieurs études incriminent les espèces du genre Malassezia dans de nombreuses 

maladies allergiques. Ceci pourrait être dû au fait que Malassezia affiche environ 14 allergènes 

connus, et chacun peut déclencher une sensibilisation médiée par les IgE : 

-La rhino-sinusite chronique : maladie inflammatoire touchant la muqueuse 

nasale et les sinus, qui se caractérise cliniquement par une obstruction/ 

écoulement nasal, une douleur faciale et/ou un odorat réduit. 

-La dermatite atopique : maladie inflammatoire chronique de la peau, évoluant 

par poussées entrecoupées de périodes de rémission ; souvent associée à d’autres 

troubles atopiques comme la rhinite allergique et l’asthme. Elle se caractérise au 

moment des poussées par des lésions maculo-papuleuses parfois squameuses, 

érythémateuses, et prurigineuses. 

7.5.4. Psoriasis : 

Certaines études évoquent l’hypothèse de l’association psoriasis/Malassezia devant la 

découverte d’une prévalence élevée de Malassezia dans les cultures réalisées à partir de 

prélèvements cutanés chez des patients psoriasiques par rapport à des sujets sains. 
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II. Pityriasis versicolor : [24,25,35,36]  

1. Définition : 

- Pityriasis versicolor ou Tinea versicolor, est une infection fongique chronique 

fréquente, bénigne et superficielle de la peau, appartenant au groupe des maladies 

liées à Malassezia. 

- L’espèce de Malassezia la plus communément associée au PV est M. globosa ; les 

espèces M. sympodialis et M. furfur sont également fréquemment observées. 

2. Épidémiologie : 

2.1. Incidence :  

- PV est une des mycoses cutanées les plus fréquentes, notamment au niveau des 

régions chaudes et humides où près de 50% de la population peut être atteinte 

[37] .  

- A contrario, la prévalence du PV au niveau des zones froides est moins importante. 

- Au Maroc, une étude réalisée sur 1102 pêcheurs (avec une activité maritime 

régulière depuis au moins 2 ans) a montré que 44,4% de cette population présentait 

une mycose cutanée, dont 7,3% de PV [38] . 

2.2. Age, sexe et ethnie :  

- PV survient plus fréquemment chez les adolescents et les jeunes adultes, 

probablement en raison de la production plus importante de sébum par les glandes 

sébacées comparée à d’autres tranches d’âge, créant ainsi un environnement riche 

en lipides, adéquat aux conditions de développement de Malassezia. 

- Une prédominance féminine de PV a été notée dans de nombreuses études ; et 

aucune prédominance ethnique spécifique n’a été notée.  
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2.3. Facteurs prédisposants et favorisants : 

- Les conditions climatiques : PV a été recensé dans le monde entier. Tout de 

même, il reste plus fréquent au niveau des zones aux conditions climatiques 

chaudes et humides. 

- Des facteurs physiologiques : La peau grasse, l’hypersudation. 

- Des facteurs iatrogènes : la corticothérapie chronique, les 

immunosuppresseurs, les cosmétiques gras, l’utilisation d’huiles corporelles. 

- Des facteurs individuels : la prédisposition génétique, la grossesse, 

l’immunodéficience, l’hypercorticisme. 
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3. Physiopathologie : [39,40]  

- Les levures du genre Malassezia sont des levures lipophiles dotées d’une activité 

lipase, c'est-à-dire qu’elles ont la capacité de secréter des lipases qui hydrolysent les 

triglycérides du sébum en acides gras. Les acides gras libres insaturés sont oxydés 

donnant des lipoperoxydes qui, d’une part, endommagent la membrane cellulaire et 

sont ainsi responsables d’une réponse inflammatoire, et d’autre part, sont 

responsables de trouble de la pigmentation par interférence avec l’activité des 

mélanocytes. Quant aux acides gras libres saturés, ils sont incorporés à la paroi de 

Malassezia, menant à sa prolifération. 

 

Figure 13 : Schéma expliquant l’activité lipase de Malassezia [14] . 

 

- Par ailleurs, les levures du genre Malassezia produisent également des acides 

dicarboxyliques (AD), notamment l’acide azélaïque qui, in vitro, se comporte 

comme un inhibiteur compétitif de la tyrosinase, cette dernière étant une enzyme 

ayant un rôle clé dans la biosynthèse de la mélanine. L’acide azélaïque aurait 

également un effet cytotoxique direct sur les mélanocytes hyperactifs.  
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4. Diagnostic positif :  

4.1. Clinique :  

- La répartition des lésions est en adéquation avec la nature lipophile de Malassezia, 

puisque les zones les plus fréquemment atteintes sont les zones riches en glandes 

sébacées (Le haut du thorax, le dos, les épaules, les bras, et le visage surtout chez 

l’enfant) et peuvent s’étendre au cou, au bas du tronc et aux cuisses. Elles sont 

absentes au niveau des paumes des mains et des plantes des pieds.  

- La présentation clinique peut prendre différents aspects : 

+ Forme hyper-chromique : caractérisée par des macules arrondies ou 

ovalaires, à limites nettes, de couleur rose, jaune chamois jusqu’à brun 

foncé, recouvertes de fines squames. Leur diamètre peut aller de quelques 

millimètres à quelques centimètres. L’évolution peut être marquée par la 

confluence des lésions réalisant de grandes nappes polycycliques. 

 

Figure 14 : PV hyper-chromique [14,27] . 
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+ Forme hypo- ou achromique : dont la description est semblable à celle 

des lésions hyper-chromiques, sauf qu’ici, les macules sont partiellement 

ou totalement dépigmentées.  

 

Figure 15 : PV achromique [14,27] . 

 

 

Figure 16 : PV siégeant au niveau du visage chez un enfant [27] .  

 

+Forme érythémato/violacée : une variante plus rare de PV. 

     

Figure 17 : PV violacé [14], et érythémateux [37] . 
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4.2. Paraclinique : 

- La lampe de Wood ou lumière noire ultraviolette : met en évidence la 

fluorescence orange cuivrée de PV. Tout de même, dans certains cas, les lésions 

sont non fluorescentes et apparaissent plus foncées que la peau saine. 

- L’examen microscopique d’échantillons cutanés prélevés par grattage des bords 

des lésions ou par scotch-test permet la confirmation du diagnostic par la mise en 

évidence de filaments rectilignes ou incurvés, entremêlés de levures rondes ou 

ovales disposées en amas, le tout donnant un aspect dit « en spaghetti et boulettes 

de viandes ». 

- La culture est non indispensable au diagnostic, et est réputée difficile en vue de ses 

conditions exigeantes. 
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5. Diagnostic différentiel :  

PV peut être confondu avec diverses affections : 

5.1. Acanthosis nigricans : [41,42]  

- Dermatose chronique, souvent associée à une affection sous-jacente : la résistance à 

l’insuline, le diabète, le syndrome des ovaires poly-kystiques, un syndrome 

métabolique, une atteinte maligne, comme elle peut être en rapport avec l’utilisation 

de glucocorticoïdes ou d’une contraception orale. 

- Se caractérise cliniquement par la présence de plaques veloutées hyperpigmentées 

aux bords mal limités, siégeant le plus souvent au niveau des zones intertrigineuses, 

la nuque et les aisselles étant les zones les plus fréquemment touchées. 

 

 

Figure 18 : Acanthosis nigricans :  

(a) au niveau de l’aisselle, (b) au niveau de la nuque [41] . 
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5.2. Pityriasis rosé de Gibert : [43]  

- Aussi nommé Pityriasis circinata, roseola annulata ou encore herpes 

tonsurans maculosus. 

- Est une maladie inflammatoire papulo-squameuse auto-limitée, qui se 

caractérise initialement par l’apparition d’une plaque mère unique, suivie après 

une à deux semaines, de l’apparition de plaques ovales rosées à bord squameux 

légèrement surélevé, siégeant au niveau du tronc et des extrémités proximales. 

 

Figure 19 : Pityriasis rosé de Gibert [44] . 

5.3. Vitiligo : [45]  

- Est le trouble dépigmentant le plus courant, de cause inconnue, résultant de la perte 

sélective de mélanocytes. 

- Caractérisé cliniquement par des macules dépigmentées (blanches) à bords nets, plus 

ou moins étendues, entourées de peau saine. 

 

Figure 20 : Vitiligo [46] . 



 

32 

5.4. L’Hypo- et/ou hyperpigmentation post-inflammatoire : [47,48]   

- Troubles pigmentaires cutanés pouvant survenir suite à un phénomène 

inflammatoire cutané. Ces troubles peuvent concerner tout type de peau, mais sont 

cependant plus fréquents chez les peaux foncées (types III et IV de la classification 

de Fitzpatrick).  

- Leur diagnostic est facile lorsque les modifications pigmentaires coexistent avec les 

lésions inflammatoires d’origine. 

 

 

Figure 21 : Hypopigmentation post-inflammatoire : 

(a) secondaire à un psoriasis, (b) secondaire à un lupus érythémateux discoïde, (c) secondaire 

à une thérapie au Laser [48] . 

 

Figure 22 : Hyperpigmentation post-inflammatoire secondaire à l’acné [49] . 
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5.5. Psoriasis en gouttes : [50]  

- Le psoriasis est une dermatose inflammatoire auto-immune chronique, qui se 

caractérise par des macules érythémato-squameuses bien limitées, associées parfois 

à des pustules stériles. 

- Le psoriasis en goutte en est une variante qui est classiquement décrite chez l’enfant 

et le jeune adulte, souvent secondaire à une infection streptococcique. 

 

Figure 23 : Psoriasis en goutte [51] . 
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5.6. Teigne du corps ou Tinea corporis : [52]  

- Est une infection fongique cutanée superficielle du corps, causée par des 

dermatophytes, qui peuvent être transmis à l’homme par contact direct interhumain 

ou via des animaux ou des objets infectés. 

- Caractérisée cliniquement par des macules uniques ou multiples, circulaires ou 

ovalaires, avec un bord érythémato-squameux surélevé pouvant contenir des 

vésicules. L’évolution de ces lésions se fait de manière centrifuge, avec cicatrisation 

centrale donnant un aspect annulaire.  

 

Figure 24 : Tinea corporis [52] . 

5.7. Eczéma nummulaire : [53] 

Variante de l’eczéma, une maladie inflammatoire cutanée chronique, qui se caractérise 

par des plaques érythémateuses bien définies, ovales ou arrondie en forme de pièce de monnaie, 

typiquement de 1 à 10 cm de diamètre, siégeant préférentiellement au niveau des membres 

inférieurs, et qui sont habituellement prurigineuses. 

 

Figure 25 : Eczéma nummulaire [54] . 
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5.8. Syphilis psoriasiforme : 

Présentation atypique de la syphilis secondaire, prenant un aspect psoriasiforme. 

 

 

Figure 26 : syphilis psoriasiforme [55] . 

 

5.9. Mycosis fongoïde : [56]  

- Est le lymphome cutané à cellules T le plus courant, caractérisé par une prolifération 

clonale de cellules T matures de la peau, avec une prédilection particulière pour 

l’épiderme.  

- Qui se présente au début par des plaques érythémato-squameuses de taille et de 

forme variables, siégeant au niveau des zones protégées du soleil. L’évolution est 

marquée par l’apparition de diverses tumeurs. 

 

Figure 27 : Mycosis fongoïde : 

(a) au stade de patch, (b) au stade de plaque, (c) au stade de tumeur [57] . 
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5.10. Papillomatose confluente et réticulée de Gougerot et Carteaud : [58]  

- Est un trouble acquis de la kératinisation, rare et bénin, d’étiologie incertaine. 

- En 2006, Davis et al ont proposé 5 critères pour le diagnostic de cette maladie : la 

présence d’une éruption cutanée avec réticulations périphériques, siégeant au niveau 

de la partie supérieure du tronc et du cou, un examen à la lampe de Wood négatif, 

une absence de réponse au traitement antifongique, et une réponse positive aux 

cyclines. 

 

Figure 28 : Papillomatose confluente et réticulée [58] . 
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6. Traitement : [35,36]  

6.1. Les traitements topiques : 

Considérés comme traitement de première intention du PV, ils sont divisés en deux 

catégories : 

- Les traitements topiques non spécifiques comme le zinc-pyrithione, le soufre, 

le sulfure de sélénium 2,5%, le propylène glycol, des préparations à base 

d’acide salicylique etc : n’agissent pas spécifiquement contre les espèces du 

genre Malassezia, mais sont dotés d’un pouvoir kératolytique permettant 

l’élimination des tissus morts. 

- Les traitements topiques antifongiques : doté d’un pouvoir fongicides et/ou 

fongistatiques, les antifongiques topiques ont l’avantage d’être mieux tolérés que 

les antifongiques oraux avec moins de risque d’effets indésirables et moins 

d’interactions médicamenteuses. Ces agents antifongiques comprennent les 

imidazolés (le clotrimazole 1%, le kétoconazole 2%, l'éconazole, l'isoconazole, le 

miconazole), le ciclopirox olamine 1% (classe des pyridones) et la terbinafine 

1% (classe des allylamines). La présentation sous forme de solution moussante 

tend à être préférée aux crèmes qui sont plus grasses et plus difficiles à appliquer, 

notamment lorsque l’atteinte est étendue. 
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6.2. Les traitements oraux : 

Les antifongiques oraux sont considérés comme traitement de deuxième intention du 

PV, et sont utilisés pour traiter les cas résistants aux traitements topiques ou récidivants. Ils 

comprennent : 

- Les imidazolés :  

+L’itraconazole (200 mg/j pendant 7 jours), le fluconazole (300 

mg/semaine pendant 4 semaines, ou 300 mg toutes les 2 semaines 

pendant 4 semaines), et le pramiconazole (200 ou 400 mg en dose 

unique, ou 200 mg/j pendant 2 ou 3 jours) ont montré leur efficacité 

dans le traitement de PV [36] . 

+Le kétoconazole oral quant à lui, n’est plus suggéré pour le traitement 

des mycoses superficielles, notamment PV, en vue de ses effets 

indésirables : son hépatotoxicité avec une incidence de 3,6 à 4,2% 

[59], ses interactions médicamenteuses, et le risque de dérèglement 

endocrinien [60] . 

- La terbinafine orale n’est pas efficace dans le traitement de PV, la terbinafine 

n’étant pas excrétée dans la sueur, elle n’atteint pas une concentration élevée 

dans la couche cornée pour y exercer une action fongicide [61] . 
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7. Pronostic et évolution : 

- PV est bénin et non contagieux, l’agent responsable étant un agent fongique 

commensal de la peau. 

- Les antifongiques oraux et topiques sont efficaces.  

- L’évolution est souvent marquée par la récidive malgré un traitement efficace avec 

un taux d’environ 60% la première année et 80% la deuxième année, ce qui peut 

avoir un impact sur la qualité de vie du patient, notamment en raison de son préjudice 

esthétique. Il est tout de même important de préciser aux patients que les troubles 

pigmentaires peuvent prendre des semaines à des mois pour disparaître. 

- Ainsi, des mesures préventives doivent être prises : 

+ Privilégier le port de vêtements amples non synthétique, notamment en 

coton. 

+ Proscrire l’utilisation d’huiles corporelles ou de crèmes corporelles 

épaisses. 

+ Se doucher fréquemment, notamment lors des périodes chaudes, pour 

éviter la macération. 

+ Éviter les situations provoquant une sudation importante (saunas, 

hammams). 
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L’objectif de cette étude rétrospective est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques et mycologiques de PV en zone urbaine. 

  

OBJECTIF DE L’ÉTUDE 
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MATÉRIEL ET MÉTHODES 
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I. TYPE, LIEU ET PÉRIODE DE L’ÉTUDE :  

- Il s’agit d’une étude descriptive analytique rétrospective, réalisée au sein du 

laboratoire de mycologie de l’hôpital Ibn Sina de Rabat, sur une période de quatre 

ans. 

II. POPULATION ÉTUDIÉE :  

- 2707 patients suspectés ayant PV, hospitalisés au niveau des centres hospitaliers 

universitaires de Rabat :  

+ D’une part, l’hôpital des enfants,  

+ Et de l’autre, le service de dermatologie de l’hôpital Ibn Sina. 

III. CRITÈRES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION :  

1. Critères d’inclusion :  

- 1087 patients confirmés ayant PV, d’âges, de sexes et de statuts socio-économiques 

différents, présentant des lésions maculaires dyschromiques.  

2. Critères d’exclusion : 

Les patients présentant : 

- Une desquamation extensive,  

- Des lésions inflammatoires,  

- ou des abcès.  
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IV. Méthodes : 

1. Les données recueillies  

Étaient :  

- Age,  

- Sexe,  

- Conditions socio-économiques,  

- Variations saisonnières,  

- Antécédents médicaux, chirurgicaux et médicamenteux à la recherche de tares 

associés. 

- Présentation clinique. 

2. Les examens complémentaires  

Réalisés étaient :  

-L’examen direct : réalisé après fixation par de l’acide acétique et coloration par 

du bleu de méthylène, sur des échantillons cutanés prélevés par grattage et scotch 

test des sites montrant une fluorescence sous la lampe de Wood. 

-La culture réalisée sur milieu Sabouraud Dextrose agar (SDA) recouvert d’huile 

d’olive stérile, incubé à 37°C. 
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I. DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 

1. Incidence :  

- Sur les 2707 patients suspectés ayant PV (n = 2707), les dermatophytoses 

prédominaient avec 1517 cas (soit 56,04 %), suivi de 1087 cas de malasseziose 

(40,15 %). Les 103 patients restants (3,81 %) présentaient une candidose. 

 

 

Diagramme 1 : Fréquence des mycoses selon l'agent causal 
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- Sur les 1087 cas de Malasseziose (PV), 484 cas (17,88 %) ont été détectés au niveau 

de la peau, et 603 cas (22,27 %) au niveau du cuir chevelu.  

- Quant aux dermatophytoses, sur les 1517 cas identifiés, 1276 (47,14 %) 

concernaient la peau contre 241 (8,9 %) au niveau du cuir chevelu.  

- Tandis que, pour les candidoses, 44 cas (1,63 %) ont été identifiés au niveau de la 

peau et 59 (2,18 %) au niveau du cuir chevelu. 

 

Tableau 4 : Fréquence des mycoses de la peau et des cheveux avec leur agent causal. 

 Peau (n, %) Cheveux (n, %) n 

Malassezia sp. 484 (17,88 %) 603 (22,27 %) 1087 (40,15%) 

Dermatophyte 1276 (47,14 %) 241 (8,9 %) 1517 (56,04 %) 

Candida sp. 44 (1,63 %) 59 (2,18 %) 103 (3,81 %) 

   2707 

 

 

Diagramme 2 : Fréquence des mycoses de la peau et des cheveux avec leur agent causal.  
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2. Age :  

- Dans notre étude, le groupe d’âge le plus affecté par Malassezia sp. était celui entre 

16 et 30 ans, avec un nombre de 456 cas sur les 1087 cas confirmés ayant PV (soit 

41,98 %).  

- La seconde tranche d’âge la plus touchée correspond à celle entre 31 et 50 ans avec 

un nombre de 283 cas (26,05 %), suivi de près par la tranche d’âge entre 6 et 15 ans 

avec un total de 255 cas (23,47 %). 

- Les tranches d’âge les moins affectées étaient les > 50 ans avec 81 cas (7,44 %) et 

les < 5 ans avec 12 cas (1,06 %). 

 

 

Diagramme 3 : Fréquence de Malassezia sp. selon les différentes tranches d'âge. 
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- Sur les 456 cas appartenant à la tranche d’âge entre 16 et 30 ans, 286 (soit 62,72 % 

de cette tranche) présentaient une atteinte cutanée, alors que 170 (37,28 %) 

présentaient une atteinte du cuir chevelu. 

- Sur les 283 cas appartenant à la tranche d’âge entre 31 et 50 ans, les atteintes de la 

peau et du cuir chevelu étaient presque égales avec 151 cas (53,36 %) d’atteintes 

cutanées et 132 cas (46,64 %) d’atteintes du cuir chevelu. 

- Sur les 255 cas appartenant à la tranche d’âge entre 6 et 15 ans, les atteintes du cuir 

chevelu prédominaient et concernaient 162 cas (63,53 %) contre 93 cas (36,47 %) 

d’atteintes cutanées. 

- Sur les 81 cas ayant plus de 50 ans, 46 (56,8 %) présentaient une atteinte cutanée 

contre 35 (43,2 %) atteintes du cuir chevelu. 

- Sur les 12 cas ayant moins de 5 ans, les atteintes cutanées prédominaient, avec 8 

(66,66 %) atteintes cutanées contre 4 (33,34 %) atteintes du cuir chevelu. 

 

Tableau 5 : Fréquence de Malassezia sp. au niveau de la peau et des cheveux selon l’âge. 

Tranches d’âge Peau (n, %) Cheveux (n, %) n 

<5 8 (0,71%) 4 (0,35%) 12 (1,06 %) 

6-15 93 (8,54%) 162 (14,93%) 255 (23,47 %) 

16-30 286 (26,33%) 170 (15,65%) 456 (41,98 %) 

31-50 151 (13,95%) 132 (12,1%) 283 (26,05 %) 

>50 46 (4,24%) 35 (3,2%) 81 (7,44 %) 

   1087 
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Diagramme 4 : Fréquence de Malassezia sp. au niveau de la peau et des cheveux selon 

l’âge. 
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3. Sexe :  

- Sur les 1087 patients confirmés ayant PV, une légère prédominance féminine a pu 

être notée avec 597 atteintes féminines (55 %) contre 490 atteintes masculines (45 

%), soit un sexe ratio F/M = 1,22. 

 

Diagramme 5 : Fréquence de Malassezia sp. selon le sexe 

- Dans les deux cas, l’atteinte cutanée prédominait avec, chez les femmes, 319 cas 

d’atteintes cutanées contre 278 atteintes du cuir chevelu, et chez les hommes, 284 

cas d’atteintes cutanées contre 206 atteintes du cuir chevelu.  

 

Tableau 6 : Fréquence de Malassezia sp. au niveau de la peau et des cheveux  selon le 

sexe. 

Sexe Peau (%) Cheveux (%) N 

♀ 319 (29,35%) 278 (25,58%) 597 (54,93%) 

♂ 284 (26,12%) 206 (18,95%) 490 (45,07%) 

    1087 
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Diagramme 6 : Fréquence de Malassezia sp. au niveau de la peau et des cheveux selon le 

sexe. 

  

0

50

100

150

200

250

300

350

SEXE FÉMININ SEXE MASCULIN

319

284278

206

Peau Cheveux



 

52 

4. Niveau socio-économique et facteurs prédisposants :  

- Dans notre étude, 60% des patients présentant des lésions maculaires dyschromiques 

et suspectés ayant PV étaient des étudiants issus d’un bas niveau socio-économique 

et d’hygiène. 

 

5. Saison :  

- Dans notre étude, la différence en nombre de cas enregistrés lors des différentes 

saisons n’était pas significative, avec 292 cas (26,82%) enregistrés au printemps, 

280 cas (25,75%) en hiver, 261 cas (24,06%) en été, et pour finir, 254 cas (23,37%) 

à l’automne. 

- Aucune prévalence saisonnière n’a donc été démontrée. 

 

 

Diagramme 7 : Fréquence de Malassezia sp. selon les saisons 
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- Dans notre étude, nous avons pu noter une légère prédominance des atteintes 

cutanées lors du printemps, l’été et l’automne, contre une nette prédominance des 

atteintes du cuir chevelu au cours de l’hiver avec : 

+ Sur les 280 cas enregistrés en hiver, 108 (soit 38,57 %) présentaient une 

atteinte cutanée contre 172 (61,43 %) atteintes du cuir chevelu. 

+ Sur les 292 cas enregistrés au printemps, 170 (58,22 %) présentaient une 

atteinte cutanée, contre 122 (41,78 %) atteintes du cuir chevelu. 

+ Sur les 261 cas enregistrés en été, 170 (65,13 %) présentaient une atteinte 

cutanée, contre 91 (34,87 %) atteintes du cuir chevelu. 

+ Et pour finir, sur les 254 cas enregistrés en automne, 148 (58,27 %) 

présentaient une atteinte cutanée, contre 106 (41,73 %) atteintes du cuir 

chevelu. 

Tableau 7 : Fréquence de Malassezia sp. selon les saisons. 

Saison Peau (%) Cheveux (%) N 

Hiver 108 (9,9%) 172 (15,85%) 280 (25,75%) 

Printemps 170 (15,6%) 122 (11,22%) 292 (26,82%) 

Été 170 (15,7%) 91 (8,36%) 261 (24,06%) 

Automne 148 (13,65%) 106 (9,72%) 254 (23,37%) 

   1087 
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Diagramme 8 : Fréquence de Malassezia sp. au niveau de la peau et des cheveux selon les 

saisons. 
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II. PRÉSENTATIONS CLINIQUES :  

- Dans le cadre de notre étude, la majorité des patients présentaient des lésions 

maculaires hypopigmentées. 

- Parmi les 1087 cas de PV, 603 (55,47 %) présentaient des lésions au niveau du cuir 

chevelu et 484 (44,53 %) en présentaient au niveau de la peau, majoritairement au 

niveau de la face, de la nuque et/ou du dos. 

 

Diagramme 9 : Fréquence de Malassezia sp. selon le siège. 

 

III. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES : 

- L’examen direct a permis de mettre en évidence de courts filaments entremêlés 

de levures rondes ou ovales disposées en amas. 
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I. RÉSULTATS GLOBAUX : 

- Dans le cadre de notre étude, sur les 2707 patients suspectés atteints de PV 

devant la présence de lésions maculaires dyschromiques, les dermatophytoses 

prédominaient avec un total de 1517 cas (soit 56,04 %), suivi de 1087 cas de 

malasseziose (40,15 %). Les 103 patients restants (3,81 %) présentaient une 

candidose. 

- Des résultats similaires ont été notés lors d’une étude réalisée en Italie, conduite 

sur 1244 patients suspectés présentant une mycose superficielle, menée pendant 

une période de 12 mois, et qui a objectivé une prédominance des 

dermatophytoses avec un taux de 62,4 %, suivi des cas de PV qui était présent 

chez 44,1 % de la population étudiée. Aucun cas de candidose n’a été rapporté 

[61] .  

- La prédominance des dermatophytoses a également été notée lors d’une autre 

étude réalisée en Turquie à Istanbul, et qui a été conduite entre 2000 et 2007 sur 

8200 patients du service de dermatologie du centre médical Mihrimahsultan. Sur 

les 8200 patients étudiés, 5722 présentaient une mycose superficielle dont 4218 

cas de dermatophytose (74 %), 1196 cas de candidose (21 %), 170 cas de PV (3 

%), et 138 infections à Trichosporon (2 %) [62] . 

- Pareillement lors d’une étude réalisée à Bogota en Colombie, conduite entre 

2000 et 2012 sur 1221 patients âgés de moins de 18 ans, lors de laquelle 537 cas 

de dermatophytoses (43,98 %), 31 cas de PV (2,53 %) et 17 cas de candidoses 

(1,39 %) ont été identifiés [63] .  
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Diagramme 10 : Fréquence de PV par rapport à d'autres mycoses dans des études 

différentes. 
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II. RÉSULTATS ÉPIDÉMIOLOGIQUES : 

1. Fréquence de de PV selon l’âge : 

- Dans le cadre de notre étude, nous avons constaté que le groupe d’âge le plus affecté 

par PV était celui entre 16 et 30 ans avec un taux de 41,98 % ; Les tranches d’âge 

les moins touchées étaient les > 50 ans avec un taux de 7,44 % et les < 5 ans avec 

un taux de 1,06 %.  

- Nos résultats sont en concordance avec les résultats d’autres études : 

+ Prenant comme exemple une étude menée à la faculté de médecine de 

Monastir en Tunisie, réalisée sur une période de deux ans, incluant 120 

patients dont l’âge variait entre 9 et 62 ans, qui a montré une prévalence de 

PV dans le rang des 20 – 30 ans, avec un taux de 40% [64] .  

+ Le même constat a été noté lors d’une étude réalisée par un CHU du nord 

de l’Inde, conduite sur 113 patients d’âges différents, sur une période d’un 

an, et qui a montré un maximum de cas dans le rang des 21 – 30 ans, avec 

un taux de 49,5% [65] . 

+ Pareillement lors d’une étude menée à l’hôpital d’Assam en Inde, conduite 

sur 262 patients présentant PV, sur une période de deux ans, et qui a 

objectivé une prévalence de PV dans le rang des 21 – 30 ans, avec un taux 

de 33,9 % [66] . 

- Ces résultats pourraient être expliqués d’une part, par l’importance de l’activité 

des glandes sébacées chez le jeune adulte, alors qu’elle tend à devenir moindre 

avec l’âge vu les faibles taux d’androgènes circulants, notamment la testostérone et 

la déhydroépiandrostérone (DHEA) [67] . D’autre part, ces résultats peuvent être 

attribués au niveau élevé d’activité physique chez cette tranche d’âge par rapport 

aux autres. 
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2. Fréquence de PV selon le sexe : 

- Notre étude a permis de noter une légère prédominance féminine de PV avec 597 

atteintes féminines (55 %) contre 490 atteintes masculines (45 %), soit un sexe ratio 

F/H = 1,22. 

- La littérature ne s’est pas accordée sur un avis tranché concernant l’incidence de PV 

selon le sexe, puisque de nombreuses études ont constaté une prédominance 

féminine de PV, alors que d’autres ont noté le contraire. A titre d’exemple : 

+ Une étude menée par le laboratoire de parasitologie-mycologie du CHU 

Nedir Mohammed de Tizi-ouzon en Algérie, conduite sur 435 patients, 

sur une période de 6 mois, a objectivé une prédominance féminine, avec 

un sexe ration F/H de 1,48 [68] . 

+ Des résultats semblables ont pu être constatés lors d’une étude réalisée 

au niveau d’une zone urbaine de Buerarema au Brésil, conduite sur 105 

cas de PV, sur une période de 3 mois, qui a objectivé une prédominance 

féminine, avec un sexe ratio F/H de 2,18 [69] . 

+ A contrario, une étude réalisée à l’hôpital de formation et de recherche 

de Gülhane à Ankara-Turkie, conduite sur 146 patients, sur une période 

d’environ 2 ans et demi, a montré une prédominance masculine avec un 

sexe ratio H/F = 4,84 [70] . 

+ De même, une étude réalisée en Chine lors d’une collaboration entre le 

CHU et un hôpital provincial d’Anhui, conduite sur 503 patients, sur une 

période de 11 mois, a objectivé une prédominance masculine avec un 

sexe ratio H/F de 2,2 [71] . 

- La prédominance féminine de PV, comme retrouvée dans notre étude, pourrait 

être expliquée d’une part, par le fait que les femmes tendent à consulter plus 

fréquemment que les hommes. D’autre part, ces résultats peuvent être attribués 

à l’utilisation de produits cosmétiques gras favorisant ainsi la prolifération de 

Malassezia. 
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- Quant à la prédominance masculine de PV, elle pourrait être expliquée par 

l’évolution de l’activité des glandes sébacées avec l’âge chez l’homme qui 

reste constante de son jeune âge jusqu’à la huitième décennie de sa vie, tandis 

que chez la femme non substituée en œstrogènes, la production de sébum baisse 

progressivement après la ménopause, avec une chute de 40 % au cours de la 

sixième décennie [67] .  
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3. Fréquence de PV selon le niveau socio-économique et les facteurs 

prédisposants :  

- Dans notre étude, 60% des patients présentant des lésions maculaires dyschromiques 

et suspectés atteints de PV étaient des étudiants avec un bas niveau d’hygiène, et issus 

d’un bas niveau socio-économique. 

- Ces résultats peuvent être expliqués par l’intrication de plusieurs facteurs favorisants 

chez cette population, notamment la sédentarité, l’hypersudation et la malnutrition, 

en plus du jeune âge fréquent dans le rang des étudiants ; tous ces facteurs étant 

propices à la prolifération de Malassezia. 

- Des facteurs prédisposants similaires ont pu être notés lors d’une étude réalisée au 

centre hospitalier tertiaire d’Assam en Inde, conduite sur 262 patients présentant PV, 

et qui sont résumés dans le schéma suivant [72] : 

 
Diagramme 11 : Association de PV à des facteurs prédisposants lors d'une étude 

indienne.  

- Pareillement, une récente étude conduite dans une structure hospitalière du nord de 

l’Inde sur 113 patients a mis en évidence la présence de facteurs prédisposants 

similaires, notamment : la prédisposition familiale (33,6 %), l’hypersudation (31,8 %), 

la peau grasse (21,1 %), ainsi que le port de vêtements synthétiques (19,4 %) et 

l’activité extérieure (57,5 %) [65] . 
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4. Fréquence de PV selon la saison : 

- Dans le cadre de notre étude, aucune prévalence saisonnière n’a été notée, avec 292 

cas (26,82%) enregistrés au printemps, 280 cas (25,75%) en hiver, 261 cas (24,06%) 

en été, et pour finir, 254 cas (23,37%) à l’automne.  

- Ces résultats ne concordent pas avec de nombreuses études qui notent une 

prévalence des cas lors des périodes chaudes, citons dans ce cadre : 

+ Une étude menée au niveau du centre hospitalier tertiaire d’Assam en 

Inde, conduite sur 262 patients présentant PV, et qui a objectivé une 

prévalence des cas de PV lors de l’été et de la mousson avec 155 cas 

(soit 59,1 %) notés lors de cette période [72] . 

+ Pareillement lors d’une étude réalisée au niveau du centre hospitalier 

tertiaire de Calcutta, conduite sur 110 patients présentant PV, menée 

sur une période de un an, et qui a objectivé un pic d’incidence lors de 

l’été/début d’automne avec : 29 cas enregistrés au cours des mois 

d’Août et de Septembre (soit 26,36 %), et 26 cas enregistrés au cours 

des mois de Juin et de Juillet (soit 23.63 %) [73] . 

+ Ces résultats peuvent être dus au forts taux de transpiration durant 

ces périodes, favorisant ainsi la macération.  
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III. RÉSULTATS CLINIQUES : 

1. Répartition de PV selon l’aspect clinique : 

- Dans la présente étude, la majorité des patients présentaient des lésions maculaires 

hypopigmentées. 

- Une étude menée en Inde centrale sur 100 patients atteints de PV a noté des résultats 

similaires avec 91 cas de lésions maculaires hypopigmentées contre 9 cas de lésions 

maculaires hyperpigmentées [74] .  

- Des résultats similaires ont été notés lors d’une étude réalisée à Hai Phong au 

Vietnam conduite sur 1357 patients âgés entre 10 et 16 ans, parmi lesquels 305 ont 

été confirmés atteints de PV, chez qui les lésions hypopigmentées prédominaient 

avec un taux de 97,05 % [75] . 

- De même lors d’une étude réalisée au niveau du centre hospitalier tertiaire d’Assam 

en Inde, conduite sur 262 patients présentant PV, et qui a objectivé une prévalence 

des lésions hypopigmentées avec un taux de 89,3 %. Les lésions hyperpigmentées, 

quant à elles, n’ont été notées que chez 5,7 % de la population étudiée, suivie de 

près par les cas présentant une atteinte mixte avec un taux de 4,7 % [72] .  

- Les lésions hypopigmentaires induites par Malassezia peuvent être expliquées par 

la capacité de cette levure à produire des acides dicarboxyliques, notamment 

l’acide azélaïque qui se comporte comme un inhibiteur compétitif de la 

tyrosinase, cette dernière étant une enzyme ayant un rôle clé dans la biosynthèse de 

la mélanine. L’acide azélaïque aurait également un effet cytotoxique direct sur les 

mélanocytes hyperactifs [72] . 

- Quant aux lésions hyperpigmentaires induites par Malassezia, elles pourraient être 

dues à une stimulation accrue des mélanocytes suite à une infiltration cellulaire 

inflammatoire. 
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2. Répartition de PV selon le siège des lésions : 

- Lors de notre étude, les lésions prédominaient au niveau du cuir chevelu avec 603 

cas (soit 55,47 %) contre 484 atteintes cutanées (soit 44,53 %) dont la majorité se 

trouvait au niveau de la face, de la nuque et/ou du dos. 

- Des résultats similaires ont été notés lors d’une étude réalisée par le laboratoire de 

parasitologie et de mycologie du CHU Mustapha Pacha d’Alger, conduite de 2004 

à 2015, et lors de laquelle 1366 cas de Malassezioses ont été confirmés sur un total 

de 7925 prélèvements suspects. Lors de cette étude, le cuir chevelu était la 

localisation la plus fréquente (39,2 %), suivi par le visage (11 %) et le tronc (2,6 %) 

[76] .  

- Cependant, d’autres études ont pu objectiver une prévalence de l’atteinte cutanée, 

parmi elles, une étude menée au niveau du centre hospitalier tertiaire d’Assam en 

Inde, conduite sur 262 patients présentant PV, parmi lesquels 27,8 % présentaient 

des lésions au niveau du cou, 17,5 % au niveau du dos, 16 % au thorax, 12,2 % au 

visage, 11,4 % aux membres supérieurs et 8,7 % au niveau du tronc. Les sites les 

moins touchés étaient les membres inférieurs (5,3 %) et les zones de flexion (0,76 

%) [72] . 

- Ces résultats peuvent être expliqués par la concentration en glandes sébacées plus 

marquée au niveau de ces zones, et qui sont responsables d’une importante sécrétion 

en sébum, un facteur qui favorise la prolifération de Malassezia.   
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IV. RÉSULTATS THÉRAPEUTIQUES : 

Dans le cadre de notre étude, les renseignements thérapeutiques (moyens, posologie, 

durée du traitement) n’ont pas été recueillis. Tout de même, il serait intéressant de s’attarder 

sur les résultats thérapeutiques obtenus lors d’autres études. 

1. Les traitements topiques :  

Comme cité précédemment, les traitements topiques représentent le traitement de 

première intention de PV et incluent des traitements topiques non spécifiques (zinc-pyrithione, 

soufre, sulfure de sélénium 2,5 %, propylène glycol, acide salicylique…) et des traitements 

topiques antifongiques (les imidazolés, le ciclopirox olamine 1 % et la terbinafine 1%). 

1.1. Les traitements topiques non spécifiques :  

- Prenant l’exemple du sulfure de sélénium 2,5 % qui a fait l’objet de 

nombreuses études, parmi elles :  

+ Une étude menée par le centre médical Capio Lundby en Suède, conduite 

sur 64 patients atteints de PV mis sous suspension de sulfure de 

sélénium 2,5 % (une application par jour), a rapporté un taux de réponse 

clinique après un mois de traitement à 96,8 %. Tout de même, le taux de 

rechute était élevé atteignant 53 % après un an et 82 % après 2 ans [77] .  

+ L’institut médical PGIMS Rohtak en Inde a réalisé une étude 

comparative entre l’utilisation de shampoing à base de kétoconazole 2 

% versus à base de sulfure de sélénium 2,5 % dans le traitement de PV. 

Cette étude a été menée sur 40 patients atteints de PV, dont 20 étaient 

sous kétoconazole (Groupe A) et 20 étaient sous sulfure de sélénium 

(Groupe B), utilisés une fois par semaine pendant trois semaines. Après 

un mois du début de traitement, aucune différence significative n’a pu 

être notée, avec un taux de guérison à 95 % pour le groupe A et à 85 % 

pour le groupe B. Une rechute au cours des 3 mois suivants le traitement 

n’est survenue que chez un patient du groupe A (5,26 %), et deux patients 

du B (11,6 %) [78] . 



 

67 

- Des résultats satisfaisants ont également été observés dans de nombreuses études 

pour le propylène glycol. A titre d’exemple, Fredriksson et Faergemann ont noté 

un taux de guérison à 100 % après 2 semaines de traitement par du propylène 

glycol 50 % en solution aqueuse appliquée deux fois par jour [79] .  

- Pareillement pour le zinc-pyrithione qui a fait ses preuves dans le traitement de 

PV dans plusieurs études : 

+ Par exemple, en 1980, Fredrikson et Faergemann ont mené une étude 

sur 20 patients atteints de PV mis sous zinc pyrithione 1 % sous 

forme de shampoing pendant deux semaines. Après un mois du 

début du traitement, un taux de guérison à 100 % a été noté (deux 

patients ne se sont pas présentés à la réévaluation), et aucun effet 

indésirable n’a été noté [80] .  

+ En 1983, Fredrikson et Faergemann ont cette fois-ci comparé entre 

l’utilisation d’un shampoing à base de zinc-pyrithione et un placebo 

dans le traitement de PV. Cette étude a été conduite sur 40 patients 

atteints de PV, 20 étaient mis sous zinc pyrithione (Groupe A) et 20 

étaient sous un placebo (Groupe B). Un taux de guérison à 100 % a 

été enregistré dans le groupe A contre un taux à 0 % dans le groupe 

B. Là encore, aucun effet indésirable n’a été noté [81] . 

- De même, Sharquie et al. ont évalué l’efficacité du diclofénac à 1 % topique 

dans le traitement de PV, et l’ont comparé aux résultats obtenus sous 

clotrimazole 1 % topique et à un placebo. Cette étude a inclus 75 patients, divisés 

en trois groupes de 25 (A, B et C), mis respectivement sous gel de diclofénac 1 

%, crème de clotrimazole 1 %, et un placebo, deux fois par jour pendant un mois. 

Au terme de ce mois, le taux de guérison atteignait 56 % dans le groupe A, 92 

% dans le groupe B, et 0 % dans le groupe C [82] . 
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- Sharquie et al. ont également démontré l’efficacité de la trétinoïne et de l’acide 

lactique 10 % dans le traitement topique non spécifique de PV, en notant lors 

d’une étude, un taux de guérison à 100 % pour la trétinoïne après 2 semaines de 

traitement tout de même marqué par la présence d'effets indésirables 

(démangeaisons, érythème), et un taux de guérison à 100 % pour l’acide lactique 

10 % [82,83] . 

- L’adapalène 0,1 % a également prouvé son efficacité dans le traitement topique 

non spécifique de PV dans de nombreuses études. A titre d’exemple, des études 

comparatives discutant la différence d’efficacité thérapeutique entre l’adapalène 

1 % gel et le kétoconazole 2 % crème appliqués deux fois par jour pendant 14 

jours n’ont montré aucune différence significative d’efficacité entre ces deux 

groupes [84–86] . 

- De la même manière, Al-Tereihi a rapporté l’efficacité du sulfate de zinc à 10 

% en solution topique dans le traitement de PV avec un taux de guérison à 68% 

après 4 semaines de traitement [82] .   
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1.2. Les traitements topiques antifongiques :  

- Le kétoconazole, un imidazolé, représente un des traitements topiques 

antifongiques les plus utilisés dans la prise en charge de PV :  

+ Il agit en inhibant l’enzyme lanostérol 14α-déméthylase, ce qui 

perturbe la biosynthèse de l’ergostérol, limitant ainsi la fonction et 

la croissance cellulaire [87] . 

+ Plusieurs présentations ont montré leur efficacité dans le traitement 

de PV, notamment la présentation sous forme de crème, de 

shampoing voire de mousse ; et cette dernière tend à être préférée 

par les patients présentant des lésions étendues en vue de sa facilité 

d’application et de sa rapidité de pénétration transcutanée.  

+ Le schéma thérapeutique le plus fréquemment adopté est 

l’application une fois par jour pendant 14 jours, celui-ci semble avoir 

une certaine capacité à maintenir une guérison complète 3 à 12 mois 

après le traitement [89,90]  . 

+ L’application topique de kétoconazole dans le cadre du traitement de 

PV a fait l’objet de plusieurs études. La crème de kétoconazole à 2 

% s’est avérée aussi efficace que la crème de clotrimazole à 1 % 

[91] et la crème de terbinafine à 1 % [92], alors que le shampoing 

de kétoconazole à 2 % s’est avérée aussi efficace que le shampoing 

de flutrimazole [93] et le shampoing de sulfure de sélénium à 2,5 

% [79] .  

+ Alors que de préalables études ont noté une similarité d’efficacité 

entre l’application topique d’une crème de kétoconazole 2% et un 

gel d’adapalène appliqués deux fois par jour pendant 14 jours 

[85,87], d’autres privilégient l’utilisation combinée des deux à la 

monothérapie en vue de l’amélioration clinique et de la guérison 

mycologique plus rapides [86,94] . 
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- La terbinafine, une allylamine à action fongicide, peut également être utilisée 

dans le traitement topique de PV :  

+ Il agit en inhibant la squalène époxydase, bloquant ainsi la 

biosynthèse des stérols, ce qui altère l’intégrité de la membrane 

cellulaire fongique [95] . 

+ Appliquée une fois par jour pendant deux semaines, la crème de 

terbinafine 1 % s’est révélée être plus efficace que la crème de 

kétoconazole 2,5 % ainsi que la crème de bifonazole à 1 %, avec 

un taux de rechute moindre que cette dernière et une bonne tolérance 

[92,96,97] . 

+ L’application deux fois par jour pendant une semaine s’est révélée 

être plus efficace que l’application une fois par jour selon Budimulja 

et Paul, avec un taux de guérison mycologique atteignant, après huit 

semaines de traitement, 64 % et 49 % respectivement [98] . 

- La crème de ciclopirox olamine à 1 %, appliquée deux fois par jour pendant 14 

jours, offre des résultats plus attractifs que la crème de clotrimazole 1 % 

appliquée de la même manière, avec des taux de guérison en fin de traitement à 

77% et 45% respectivement [99] . 
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2. Les traitements oraux :  

Considérés comme traitement de deuxième intention du PV, Les traitements oraux sont 

utilisés pour traiter les cas résistants aux traitements topiques ou récidivants, mais peuvent 

causés des effets indésirables graves. Ils comprennent : 

- L’itraconazole, un antifongique triazolé : 

+ Il agit de la même façon que le kétoconazole, en inhibant la synthèse de 

l’ergostérol [88] . 

+ La dose totale minimale d’itraconazole requise pour traiter PV est de 1000 

mg ; et le schéma thérapeutique classiquement administré pour le 

traitement de PV est de 200mg/j pendant 5 à 7 jours. Tout de même, 

certaines études ont noté des résultats similaires lors de l’administration de 

400mg/j pendant 3 jours [100,101] . 

+ La récidive de PV étant fréquente dans les 6 mois à 2 ans suivant le 

traitement initial, l’itraconazole peut également être utilisé comme 

traitement prophylactique. Dans ce sens, Faergemann a mené une étude 

incluant 239 patients présentant PV. Un traitement initial par 200 mg/j 

d’itraconazole oral pendant 7 jours a obtenu un taux de guérison 

mycologique à 92% (soit 209 patients). L’administration prophylactique 

de 200 mg d’itraconazole une fois par mois pendant 6 mois chez 109 de 

ces patients a permis de maintenir une guérison mycologique à 88 %, alors 

que seuls 57 % de ceux ayant reçu un placebo une fois par mois pendant 6 

mois étaient mycologiquement guéris [102] . 
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- Le fluconazole, un antifongique triazolé : 

+ Il agit de la même manière que le kétoconazole et l’itraconazole, en inhibant la 

synthèse de l’ergostérol [88] . 

+ Le fluconazole s’est révélé être aussi efficace [103,104], voire plus efficace 

[104] que le kétoconazole oral dans le traitement de PV. 

+ Une étude réalisée par Amer a démontré l’efficacité du fluconazole administré à 

une dose hebdomadaire de 300 mg pendant 4 semaines avec un taux de guérison 

à 93 % quatre semaines après arrêt du traitement, contre un taux de guérison à 

87 % pour la prise bihebdomadaire de 300 mg pendant 4 semaines, et à 73 % 

pour la prise hebdomadaire de 150 mg pendant 4 semaines [106] . 

+ Gupta, quant à lui, recommande dans son étude une posologie de 300 mg par 

semaine pendant 2 semaines pour le traitement de PV, avec un taux de guérison 

à 97 % [107] . 

- Le pramiconazole, un antifongique triazolé relativement nouveau : 

+ Il agit également en inhibant la synthèse de l’ergostérol [108] . 

+ Une étude menée par Faergemann incluant 147 patients atteints de PV, visant à 

comparer les effets thérapeutiques de cinq différentes posologies de 

Pramiconazole (100, 200 ou 400 mg en dose unique, ou 200 mg/j pendant deux 

ou trois jours) à un placebo, a montré un taux de guérison significativement plus 

élevé pour la dose de 200 mg/j pendant 3 jours (85%), suivi de la dose de 200 

mg/j pendant 2 jours (72%), puis la dose unique de 200 mg (59%), et enfin la 

dose unique de 400 mg (52%). La dose unique de 100 mg ne présentait pas un 

résultat thérapeutique significatif [109] . 

- Le kétoconazole oral quant à lui, n’est plus suggéré pour le traitement des mycoses 

superficielles, notamment PV, en vue de ses effets indésirables : son hépatotoxicité 

avec une incidence de 3,6 à 4,2% [59], ses interactions médicamenteuses, et le risque 

de dérèglement endocrinien [60] . 

- La terbinafine orale n’est pas efficace dans le traitement de PV, la terbinafine n’étant 

pas excrétée dans la sueur, elle n’atteint pas une concentration suffisamment élevée 

dans la couche cornée pour y exercer une action fongicide [61] . 
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3. Recommendations : 

- Quel que soit le traitement entrepris, il est important de porter à la connaissance du 

patient le devenir des lésions après application du traitement. En effet, malgré la 

stérilisation des lésions, la repigmentation de la peau se fait progressivement après 

un minimum d’un mois pour les lésions exposées au soleil, et après plusieurs mois 

voire années pour celles qui ne le sont pas.  

- Par ailleurs, PV est une pathologie tenace et souvent récidivante. En cas de récidive, 

le patient doit envisager d’utiliser à nouveau le protocole thérapeutique ayant attelé 

à la guérison, avant d’envisager un changement thérapeutique en cas de résistance 

ou de récidive fréquente. 
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Pityriasis versicolor, aussi connu sous le nom de Tinea versicolor, est une infection 

fongique fréquente, bénigne et superficielle de la peau, appartenant aux maladies liées à 

Malassezia, une levure commensale de la peau. 

Le présent travail est une étude rétrospective, conduite sur 2707 patients suspectés 

atteints de PV, sur une période de 4 ans, et dont l’objectif est de décrire les caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques et mycologiques de PV en zone urbaine. 

Notre étude révèle que : 

- Chez la population étudiée, les dermatophytoses prédominaient et étaient suivis de 

près par les Malassezioses. 

- Le groupe d’âge le plus atteint était celui entre 16 et 30 ans. 

- Une légère prédominance féminine a été notée.  

- Les étudiants issus d’un bas niveau socio-économique et d’hygiène étaient les plus 

touchés. 

- Aucune prédominance saisonnière n’a été notée. 

- Les lésions maculaires hypopigmentées étaient les plus fréquentes. 

- L’atteinte prédominait au niveau du cuir chevelu. Les lésions cutanées se trouvaient 

surtout au niveau de la face, la nuque et le dos. 

On peut ainsi dire que nos résultats sont dans l’ensemble identiques à ceux de la 

littérature.  

Notre étude a tout de même permis de mieux cerner le profil des malades atteints de PV 

au niveau de la ville de Rabat. 

Pour finir, La réalisation d’une étude plus globale incluant différentes régions du 

territoire marocain et réalisée sur une période plus longue, semblerait être un choix judicieux 

qui permettrait non seulement une meilleure description des caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques et mycologiques de PV dans notre pays, mais aussi une meilleure appréciation des 

effets thérapeutiques des différents traitements utilisés. 
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Résumé 

Titre : Pityriasis versicolor : Étude rétrospective (1087 cas colligés au laboratoire de mycologie 

HIS). 

Auteur : AADDANE Salma. 

Rapporteur : TLIGUI Houssain. 

Mots clés : Épidémiologie, Diagnostic, Malassezia, Pityriasis. 

Pityriasis versicolor est une mycose superficielle fréquente causée par des levures lipophiles 

appartenant au genre Malassezia ; et dont la problématique réside dans son préjudice esthétique, 

mais aussi dans son risque de récidive qui est élevé ; d’où la nécessité d’une meilleure 

compréhension de cette pathologie. 

Une étude est réalisée au niveau du laboratoire de parasitologie et de mycologie de l’hôpital Ibn 

Sina de Rabat, sur une période de quatre ans, incluant 2707 patients suspectés atteints de PV, 

d’âges et de sexes différents, hospitalisés au niveau des centres hospitaliers universitaires de 

Rabat (l’hôpital des enfants de Rabat et le service de dermatologie de l’hôpital Ibn Sina). 

Un examen direct et une culture sur milieu Sabouraud Dextrose agar (SDA) recouvert d’huile 

d’olive stérile ont été réalisés. 

PV était confirmé chez 1087 patients avec un taux de de 40,15 %. La tranche d’âge de 16 – 30 

ans était la plus touchée avec un taux de 41,98 %. Une légère prédominance féminine a pu être 

notée avec un taux de 55 %. Les étudiants issus d’un bas niveau socio-économique et d’hygiène 

étaient les plus touchés. Aucune prédominance saisonnière n’a été notée. Les lésions maculaires 

hypopigmentées prédominaient. Le siège des lésions le plus fréquent était le cuir chevelu avec 

un taux de 55,47 %. Les lésions cutanées se trouvaient surtout au niveau de la face, la nuque et 

le dos. 
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Summary 

Title : Pityriasis versicolor : Retrospective study (1087 cases collected at the HIS mycology 

laboratory). 

Author : AADDANE SALMA. 

Thesis supervisor : TLIGUI HOUSSAIN. 

Keywords : Epidemiology, Diagnosis, Malassezia, Pityriasis. 

Pityriasis versicolor is a common superficial mycosis caused by lipophilic yeasts belonging to 

the genus Malassezia ; and whose problem lies in its aesthetic damage, but also in its risk of 

recidivism which is high ; hence the need for a better understanding of this disease. 

A study is carried out by the laboratory of parasitology and mycology of Ibn Sina hospital of 

Rabat, over a period of four years, including 2707 patients suspected of suffering from PV, of 

different ages and sexes, hospitalized in university hospital centers of Rabat (children's hospital 

of Rabat and the dermatology department of Ibn Sina hospital). 

Direct examination and culture on Sabouraud Dextrose agar (SDA) covered with sterile olive 

oil were performed. 

PV was confirmed in 1087 patients with a rate of 40.15%. The 16-30 age group was the most 

affected with a rate of 41.98%. A slight female predominance was noted with a rate of 55%. 

Students from low socio-economic and hygiene level backgrounds were the most affected. No 

seasonal predominance was noted. Hypopigmented macular lesions were predominant. The 

most common site of lesions was the scalp with a rate of 55.47%. The skin lesions were mainly 

on the face, neck and back. 

  



 

79 

   ص 

 (.   HISحا   تم جمعها في  ختبر   فطر ات  1087:    س  بأثر  جعي )                 م ب ر ق                    ن خ ا  ي   :    نو ن

 س مى. أعد  :     ؤ ف

 : ت يڭـي حسين.   لأست ذ    ش ف

 ع م  لأ بئ ،   ت خيص،   ملاسيز  ،   نخا ي .  :       ت    فت ح  

 

                                                                                  أ    س عف    مبرق   هي فطا  سط ي شائع تسببه   خمائر   م ب    دهو    تي تنتمي إ ى                    م ب ر ق                     ن خ ا  ي  

  شفائها؛                          كونها عا ة   ا تعو  بعد                 ض ا في  ك تها في ضر ها   جما ي،       تي تكمن    ملاسيز  ؛جنس  

 .   مرض  تأتي    اج  إ ى فهم أفضل  هنا  ن  

سينا با رباط، ع ى  دى أ بع سنو ت،    بن     فطر ات بمست فىتم إجر ء    س   ن قبل  ختبر   طفي يات  

                ،   ق يمين ع ى    لأجناس   لأعما                                                      ر ض    تبه في إصابتهم با س عف    مبرق  ،  ن  خت ف    2707      ضم ت  

 سينا(.   بن  ج د   بمست فى   قسم  لأ ر ض ست فى  لأطفال   ستوى  ست فيات جا عي  با رباط ) 

                                                       سط أغا  سابو     كستر ز   غ طى بز ت   ز تو    معقم.     ز  ع  فيتم إجر ء   ف ص   مباشر 

سن  هي  لأكثر  30إ ى  16  عمر    ن    كانت   فئ   ٪؛40.15               ر ضا  بنسب     1087تم تأكيد   عد ى عند  

بنسب    بنسب                   وح ظ  جو  ٪.  41.98              تضر     عند   ناث  طفيف     الات  كا    طلاب  ن  55غ ب    .٪

غ ب       ستوى   نظاف     قت ا    ضعيف    جتماعي طبقات   أي  تضر   .  م   لاحظ  هم  لأكثر                                            نخفض 

ناق   سا ت  لآفات   بقعي   بنسب    .           ت  ب غ  وسمي .  فر ة   رأس  كانت  شيوعا   لإصاب                                                   أكثر  لأ اكن 

 .      رقب     ظهر. كانت  لآفات   ج د   ب كل  ئيسي ع ى   وجه 55.47٪
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