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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Introducción

os dermatofitos son regularmente agentes etiológicos
de micosis superficiales en tejidos queratinizados y

excepcionalmente pueden producir infecciones profundas
afectando la dermis, induciendo una respuesta inflamatoria
que se constituye en forma de granulomas. El género Trico-
phyton es el más frecuentemente involucrado, tal vez debido
a las numerosas especies antropofílicas que incluye, por lo
que tiene una gran capacidad de adaptación en los tejidos. En
1883, Domenico Majocchi describió por primera vez un proce-
so inflamatorio granulomatoso intracutáneo o subcutáneo
resultante de la invasión local de un dermatofito al cual llamó
“granuloma tricofítico”.1 Este tipo de padecimiento posterior-
mente se denominó granuloma de Majocchi (GM), y se
reconoce como una entidad poco común, asociada general-
mente a algunos dermatofitos, el más informado es Tricho-
phyton rubrum.2

Antecedentes históricos

Existen actualmente numerosas referencias que incluyen
casos de GM, no obstante, los datos son dispersos y no
existe una adecuada conjunción de los casos clínicos publi-
cados hasta este momento, es decir, no se dispone de una
casuística internacional.

En 1883, Majocchi destacó por primera vez la etiología
micótica de lesiones nodulares de la piel cabelluda aislando
un dermatofito “rojo violeta” y diferenciando clínica y micoló-
gicamente el cuadro de la tiña inflamatoria defensiva o
querión de Celso, entidad conocida en ese tiempo.1 De 1883
a 1926, Majocchi y sus alumnos Pini y Vignolo describieron
magistralmente los datos clínicos, morfológicos e histológi-
cos de la enfermedad.1

Sabouraud, en su obra “Las tiñas”, señaló a Majocchi
como el descubridor de la enfermedad por penetración de
Trichophyton en dermis de la piel cabelluda y posteriormente
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RESUMEN

El granuloma de Majocchi o granuloma dermatofítico es una
micosis causada por dermatofitos, regularmente del género Tri-
chophyton, predominando T. rubrum en 50%. Se presenta en
pacientes inmunocompetentes o inmunodeprimidos. No se sabe
cómo se produce la infección, al parecer inicia con trauma físico
que guía a alteraciones del folículo piloso y a la introducción
pasiva del hongo. Para el desarrollo de la infección se requieren
factores predisponentes y desencadenantes, los más importantes
son la diabetes y el uso de esteroides. Clínicamente se clasifica en
papular perifolicular o superficial en pacientes inmunocompeten-
tes, y en nodular subcutánea o profunda en pacientes con inmuno-
supresión. Se confirma el diagnóstico por histopatología, encon-
trando granulomas en dermis media y profunda, con estructuras
dermatofíticas en forma de filamentos o esporas. El tratamiento es
con antimicóticos sistémicos. Se hace una revisión del tema resal-
tando los aspectos etiopatogénicos, clínico-patológicos y terapéu-
ticos de la enfermedad.
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SUMMARY

Majocchi’s granuloma or dermatophytic granuloma is a mycosis
observed among immunocompetent and immunocompromised patients
caused by dermatophytes, particularly Trichophyton rubrum, which
may be responsible for 50% of cases. The mechanism by which it
occurs is yet unknown although reports suggest it may occur after
localized trauma that alters the hair follicle and enables the entrance
of the microorganism. Diabetes and the use of topical steroids are
among some of the predispEl cuadro 1 no está acotado. Favor de
hacerloEl cuadro 1 no está acotado. Favor de hacerloosing factors.
Majocchi’s granuloma has two clinical presentations, among
immunocompetent patients it displays follicular papules and among
immunocom-promised patients a subcutaneous nodular type is
observed. Diagnosis is confirmed through histopathology, where
granulomas and dermatophytes in the form of filaments or spores are
observed in the mid and deep dermis. Treatment includes systemic
antimycotics. We reviewed the etiopathogenic, clinical,
histopathological and therapeutic aspects of Majocchi´s granuloma.
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Majocchi’s granuloma, dermatophytic granuloma,
trychophytic granuloma, dermatophytoses, Trichophyton
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de la variedad de la piel lampiña, a la que denominó Tricoficia
ciscunscripta neoplastiforme.

Sabouraud afirmó que la ruptura del absceso folicular
parasitado producía no solamente la entrada y diseminación
de los dermatofitos en la dermis, sino que también les
proporcionaba el sustrato para su subsistencia: la queratina,
ya que consideró a los dermatofitos como estrictamente
queratinofílicos.3

Los escasos estudios posteriores a las descripciones de
Majocchi reflejan el desconocimiento de la misma enferme-
dad en su patogenia, ya que el aspecto inmunológico era
prácticamente desconocido. Uno de los pocos informes, el
de Pelevine y Tchernogouff en 1927, en Moscú,4 expone
casos de GM por T. violaceum que afectaba toda la piel
lampiña, mucosas, ganglios e incluso lesiones líticas en
huesos; al parecer es el primer informe de invasión derma-
tofítica alejado de estructuras queratinizadas y muestra que
en estados de inmunosupresión es posible que el hongo
sobreviva en medios no queratinizados.5

En 1930, Harris y Lewis se refirieron a las localizaciones
profundas de T. rubrum.6 Posteriormente, Artom y Azulay de
manera independiente decidieron clasificar los casos descri-
tos hasta ese momento.3

En 1954, Wilson y Cremer7,8 replantearon la posibilidad
de las invasiones dérmicas describiendo una entidad que
denominaron perifoliculitis granulomatosa nodular causada
por T. rubrum. En ésta describieron una variedad de granu-
loma de la piel lampiña, muy limitada, de aparición en
mujeres que se rasuraban las piernas y que tenían como
foco primario una tiña de los pies; esta nueva variedad de
granuloma dermatofítico se denominó granuloma de Wilson-
Cremer, y cabe hacer énfasis que actualmente es la que se
observa con mayor frecuencia.

En 1957, Hadida, en Argelia,9 describió la enfermedad
dermatofítica como una infección granulomatosa que se
disemina y generaliza de manera extensa a todos los órga-
nos y que habitualmente afecta a pacientes inmunosuprimi-
dos, siendo por lo regular de evolución mortal. En 1960,
Blanck y Smith ensayaron con éxito la griseofulvina en el
tratamiento de estas lesiones.10

En México, el primer caso fue descrito en 1959 por Beirana
y Novales,11 posteriormente se han comunicado más de 20
casos por diferentes autores.3,10-14 Una de las contribuciones
más extensas es la de González-Ochoa, quien contribuyó con
11 casos de GM en piel cabelluda; en todos los pacientes
existió el antecedente de tiña de la cabeza.15

Sinónimos

El término más aceptado en la literatura es granuloma de
Majocchi (GM), denominación en honor a su descubridor. A
través de los años se han mencionado los siguientes:
granuloma tricofítico (nombre originalmente diseñado por el
mismo Majocchi), granuloma dermatofítico (descrito por
Padilha-Gonçalves), perifoliculitis granulomatosa nodular
(por Wilson y Cremer), y otros como tiña profunda, derma-
toficia profunda y granuloma por dermatofitos.2,10,16,17

El término granuloma tricofítico no es la denominación
más correcta del GM, debido a que no solo se ven involucra-
dos los hongos del género Trichophyton, sino que se han
reportado de los tres géneros. Es necesario señalar que no
existe actualmente un acuerdo entre expertos sobre cuál
denominación es la apropiada, aunque la más comúnmente
usada es la de GM, a la que nos referiremos en este trabajo.

Etiología

El GM es causado por dermatofitos, generalmente por T.
rubrum (anteriormente clasificado como T. purpureum) en
50%, tanto en pacientes inmunocompetentes como en inmu-
nodeprimidos (Cuadro I).18-21 En la etiología del GM se incluyen
los hongos T. mentagrophytes,22 T. epilans17 (probablemente
T. tonsurans), T. violaceum23,24 (en Europa en piel cabelluda),
T. tonsurans25-28 (en América afectando piel cabelluda), T.
verrucosum,29 T. schoenleinii,30 M. canis,22,31,32 M. audouinii,33

M. gypseum,34,35 M. ferrugineum,36,37 Epidermophyton flocco-
sum.12,38 En la piel lampiña, la etiología es similar en todo el
mundo: T. rubrum (85%) y T. mentagrophytes (10%).3

El predominio de las especies de Tricophyton probable-
mente se deba a que la mayor parte de las cepas patógenas
son antropofílicas y se adaptan más crónicamente que las
zoofílicas y geofílicas; es posible que también intervengan
las variantes antigénicas como un mecanismo modificador
de la respuesta inmune.3

Epidemiología

Se trata de una enfermedad cosmopolita debido a que los
agentes que la producen son hongos ubicuos en el ser
humano y de fácil adaptación al medio ambiente que lo rodea.

La edad en que más frecuentemente se puede observar
el GM es en pacientes entre 20 y 35 años. Los casos
generalizados se presentan por lo general en niños entre tres
y cinco años.3 La ubicación en la mayoría de los niños es la
cabeza, mientras que en los adultos los miembros inferiores.

En cuanto al sexo, predomina el femenino en proporción
de 3:1; es posible que esto se deba a que la mujer es más
susceptible a presentar tiña de la cabeza después de la
pubertad; en los casos de la piel lampiña se puede explicar
porque tienen la costumbre de rasurarse las piernas. Cuan-
do observamos casos de GM en hombres es común pensar
en un estado de inmunosupresión o en paciente diabéticos.3

Dentro de los factores predisponentes, el GM se ha
asociado con enfermedades que causan inmunosupresión
como leucemia, linfoma, diabetes mellitus, desnutrición,
pubertad retardada y síndrome de Cushing.39 También se ha
asociado al uso de algunos fármacos como corticosteroides,
vincristina, ciclofosfamida, azatioprina y tacrolimus, que
tienen en común que pueden inducir inmunosupresión.40

Otros factores predisponentes incluyen el rasurado de pier-
nas (lesión del folículo piloso) y la presencia de tiñas de
manera concomitante. En pacientes postrasplantados,41,42

con enfermedad pulmonar intersticial idiopática,43 enferme-
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dad de Behçet,38 artritis reumatoide,44 lupus eritematoso
sistémico45 y penfigoide ampolloso,46 la predisposición es por
el tratamiento inmunosupresor; cuando el mecanismo de
falla es la inmunidad mediada por células puede deberse a
sida o dermatitis atópica, entre otras.

La relación del GM con tiñas se ha observado en muchos
pacientes, demostrándose el mismo agente etiológico en
ambas afecciones. Las principales infecciones superficiales
por dermatofitos asociadas al GM en orden de frecuencia
según su localización son de uñas, pies, cuerpo y cabe-
za.3,7,15 En nuestra experiencia, los dos factores más comu-
nes son la diabetes mellitus y el uso de esteroides (tópicos
y sistémicos).

Patogenia

La patogenia del GM no es del todo conocida, no obstante, se
plantean algunos mecanismos a través de los cuales puede
producirse. Se cree que el factor iniciador es el trauma físico
que guía directa o indirectamente a alteraciones del folículo y
consecuentemente a la introducción pasiva del hongo, quera-
tina y material necrótico en el folículo piloso lesionado.15,47

Como se mencionó, el T. rubrum es el organismo más
comúnmente asociado a GM debido a que también es la
causa más frecuente de dermatofitosis crónica.

En la patogenia del GM tenemos factores protectores y
favorecedores del desarrollo de la infección profunda por
dermatofitos, a continuación se exponen los más importantes.

Factores protectores

En una persona inmunocompetente, los factores que lo
protegen contra una invasión profunda por dermatofitos son
principalmente el factor sérico inhibidor inespecífico y el

ambiente físico en la dermis. El factor sérico inhibidor
inespecífico desempeña un papel muy importante supri-
miendo el crecimiento de dermatofitos y limitando su pene-
tración a la dermis.48 Hay que enfatizar que ésta es una
hipótesis formulada hace tiempo y que no ha sido compro-
bada en su totalidad. Este factor se asocia a la transferrina
insaturada, relacionada con la inhibición de dermatofitos a
través de la unión con el hierro, requerido para el crecimiento
del hongo y adaptación de éste al estrato córneo.17

Por otra parte, respecto al ambiente físico en la dermis,
su función es el bloqueo de la invasión de los dermatofitos a
la dermis. Los principales componentes del ambiente físico
en la dermis son la producción de queratina, la velocidad de
recambio epidérmico, el grado de hidratación de la piel, la
composición de lípidos del estrato córneo, la tensión de CO2

y la presencia o ausencia de pelo.49

Factores favorecedores

Uno de los factores más importantes que favorece el desa-
rrollo del GM es la lesión del folículo piloso, que permite el
ingreso pasivo del dermatofito a la dermis. Dentro de la
dermis, el medio alcalino de ésta contribuye el crecimiento
del hongo.49 La queratina introducida con el hongo a través
de la lesión folicular, provee un sustrato adecuado para el
desarrollo micótico.

Otros factores que influyen en el desarrollo del GM son
el cúmulo de detritus celular y de mucopolisacáridos ácidos
del estroma, lo que conduce a una reducción del pH en la
dermis. El hongo a su vez sufre distintos cambios morfoló-
gicos adaptativos que le permiten sobrevivir en la dermis:
reducción morfológica, formación de esporas y de septos
intercelulares con artroconidias de distintas formas y tama-
ños que contienen sialomucina (que tiene efectos inmuno-
protectores), y la formación de gránulos o fenómeno de

Cuadro I. Principales características del granuloma de Majocchi

Tipo de dermatofitosis Granulomatosa o profunda

Sinonimia Tiña profunda, granuloma tricofítico, perifoliculitis nodular
Etiología Trichophyton rubrum (Más de 50% de los casos)

Otros: Trichophyton tonsurans, Trichophyton mentagrophyes y Microsporum canis
Epidemiología Más frecuente en adultos

Predomina en mujeres: 3:1
Factores predisponentes Múltiples. Los más frecuentes:

diabetes mellitus, tratamiento con esteroides, tiña previa (pies y uñas)
Formas clínicas En inmunocompetentes: papular perifolicular

En inmunosuprimidos: nodular y ulcerativa
Diagnóstico diferencial Foliculitis bacteriana, tiñas, querión de Celso, eritema nudoso, micosis subcutáneas y micobacteriosis atípica
Diagnóstico de laboratorio Presencia de elementos fúngicos

Aislamiento del hongo
Intradermorreacción: tricofitina
Histopatología: demostrar la formación del granuloma y presencia de elementos fúngicos

Tratamientos Sistémicos, los más activos:
Itraconazol, 200-300 mg/día
Terbinafina, 250-500 mg/día
Tiempo, variable



Granuloma de Majocchi

430 Gac Méd Méx Vol. 144 No. 5, 2008

Splendore-Hoeppli, como sucede en los micetomas y en
esporotricosis.49

Los hongos, además, liberan factores quimiotácticos de
bajo peso molecular y fijan el complemento directamente,
con lo que aumentan la respuesta inflamatoria, sobre todo la
neutrofílica.50

Se ha comprobado que Tricophyton rubrum desencade-
na una respuesta humoral a través de anticuerpos IgE
específicos en títulos bajos, que pueden llegar a interferir o
bloquear la inmunidad celular, sobre todo en pacientes con
dermatofitosis crónica. Estos anticuerpos resultan inefecti-
vos para controlar o eliminar la infección.50 Un dato importan-
te es que las dermatofitosis no se producen ante deficiencia
en la inmunidad humoral, contrario a lo que sucede cuando
la inmunidad celular está alterada.50

Para que se produzca un GM es necesario que se
conjunten defectos en la inmunidad celular, sobre todo altera-
ciones en la producción y función de neutrófilos y en la
quimiotaxis, como acontece en pacientes con síndrome de
Cushing y neoplasias malignas linforreticulares.51 No obstan-
te, el trastorno inmunológico no debe ser tan severo como
para inmunosuprimir completamente al paciente, ya que no
podría generar un proceso granulomatoso-defensivo, situa-
ción que se refleja al aplicar el antígeno dermatofítico (trico-
fitina) a pacientes con GM, observando que no son comple-
tamente anérgicos al antígeno, lo que habla de que la inmu-
nidad se encuentra parcialmente preservada (Cuadro 1).15

Características clínicas

Una de las descripciones clásicas del GM en la dermatología
mexicana es la realizada por Lacayo y Latapí en 1980:52 “una
enfermedad que afecta piel cabelluda, piernas, cara, sobre
todo en región de la barba, manos, escroto y regiones
glúteas, aunque puede ser generalizada, constituida por
placas eritematosas oscuras con nódulos indoloros, ligera-
mente sensibles a la presión y que aparecen y desaparecen
lentamente durante meses, presentándose con o sin secre-
ción que puede variar de rosa amarillenta a francamente
purulenta, con áreas de cicatrización atrófica o queloidea y
sin necrosis, caracterizándose por que cada nódulo aparece
a partir del folículo piloso lesionado, el cual es incapaz de
eliminar el tallo afectado”.

La localización del GM se observó inicialmente en cabe-
za, probablemente porque había mayor frecuencia de tiña
de cabeza; puede afectar piel cabelluda y barba. Actualmen-
te vemos más casos en piel lampiña, principalmente en
extremidades inferiores y superiores, y rara vez en tronco y
cara.3 Hay que citar que existen informes de casos excepcio-
nales por su localización, por ejemplo, a nivel vulvar.53

Aunque las primeras descripciones fueron en niños, como
consecuencia de la tiña de la cabeza, actualmente son
escasos los informes en la infancia.54

Radentz y Yanase, en 1993,40 propusieron clasificar al
GM en dos variedades clínicas, basándose en datos topo-
gráficos y morfológicos: papular perifolicular o superficial,
que afecta a individuos inmunocompetentes y que habitual-

mente es vista en mujeres que se rasuran las piernas;
nodular subcutánea o profunda, más común en pacientes
con inmunosupresión y se caracteriza por grupos de nódulos
firmes o fluctuantes en cabeza y extremidades superiores.
Esta clasificación no se contrapone con lo observado en la
literatura mexicana, por lo que se puede utilizar indistinta-
mente cualquiera.

Desde el punto de vista morfológico, las lesiones cutá-
neas del GM se pueden clasificar, independientemente de la
topografía, en fase herpética, nodular o degenerativa.3,15 En
piel cabelluda, la primera fase es similar a una tiña seca de
la cabeza, caracterizada por placas eritematoescamosas,
con pelos cortos, presentando posteriormente una fase
nodular que se constituye de verdaderos nódulos que miden
aproximadamente 2 cm de diámetro, adquieren una colora-
ción rojo violácea, son dolorosos a la palpación y tienen
tendencia a abrirse al exterior constituyendo úlceras, princi-
pal constituyente de la tercera fase (degenerativa). En
ocasiones se pueden formar fístulas que pueden llegar a
comunicarse entre sí y resolverse dejando áreas cicatrizales
deprimidas o queloideas.15 El exudado habitualmente al final
de la segunda fase y principio de la tercera, tiende a ser
viscoso, es rico en estructuras fúngicas y de utilidad para
realizar cultivos; los pelos sirven en el estudio micológico ya
que pueden encontrarse parasitados.

La presentación en la piel lampiña es similar y al igual que
la variedad en piel cabelluda tiene tres fases, la primera tiene
gran parecido con una tiña del cuerpo, con formación de
placas eritematoescamosas con borde eritematoso y muy
pruriginosas, progresando habitualmente a la segunda fase
o nodular que tiene nódulos más grandes que la variedad de
la cabeza (hasta 3 cm) y tienden a agruparse alrededor de
la placa como “cordón nodoso”, que finalmente evoluciona a
la última fase (Figuras 1 y 2).3,15

La forma de diseminación del hongo es por vía hemató-
gena o vía linfática, como lo mencionan Hironaga y colabo-
radores,55 quienes reportan un caso de granuloma por T.
mentagrophytes diseminado por vía linfática, afectando
ganglios linfáticos, testículos, vértebras y sistema nervioso
central. En las conclusiones, los autores atribuyen la disemi-

Figura 1. Granuloma dermatofítico, forma papular o herpeti-
forme.
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Figura 2. Granuloma dermatofítico forma nodular. a. Panorá-
mica. b. Nódulos.

Figura 3. Infiltrado linfocítico alrededor de folículo piloso
(hematoxilina-eosina, 10x).

nación a que el paciente tenía como factor inmunosupresor
un déficit de transformación blastoide que se relacionaba
con respuesta nula a las intradermorreacciones comunes.

Diagnóstico

Ante la sospecha de GM y para corroborar el diagnóstico, se
recomienda integrar una serie de pruebas micológicas: exá-
menes directos con KOH, cultivos en los medios habituales e
intradermorreacción específica a la tricofitina; sin embargo, la

prueba confirmatoria es el estudio histopatológico por micros-
copia de luz.16 El examen directo de escamas y pelos ayuda
a demostrar parasitación endotrix, propia del género Tricho-
phyton, pero se puede tratar de otro tipo de parasitación
pilosa. Los cultivos de preferencia deben ser en medios
habituales como Sabouraud y Sabouraud con antibióticos
(Micosel); es recomendable sembrar el exudado espeso que
drenan las úlceras o conseguir el material abriendo un nódulo
con un bisturí o tomar un aspirado con aguja fina.1,3,15,56

La histopatología es clave para el diagnóstico, se basa
en la detección de granulomas en dermis media y profunda,
por lo general constituidos de tipo cuerpo extraño o Lang-
hans; se identifican estructuras dermatofíticas en forma de
filamentos o esporas, frecuentemente con fragmentos de
folículo piloso.57 Las tinciones recomendadas para valorar
las estructuras fúngicas son PAS y Grocott;17 los datos en
epidermis son secundarios a ulceración o dejan ver una
estructura nodular, mientras que en dermis otros hallazgos
son vasodilatación, extravasación de eritrocitos y edema, e
incluso cuerpos asteroides.3 Es importante remarcar que la
imagen histológica entre un querión de Celso y un GM suele
ser similar, consideración muy importante en los casos de
cabeza (Figuras 3 y 4).56

Entre los estudios inmunológicos sugeridos como proto-
colo de estudio en pacientes con sospecha de GM está la
intradermorreacción a la tricofitina, que puede informarnos
rápidamente sobre el estado de la inmunidad celular, aunque
en la mayor parte de los casos es negativa,58 salvo lo
encontrado por Cremer,8 que describe tres casos positivos.
En nuestra experiencia hemos observado la predominancia
relativa de negatividad en la prueba de la tricofitina y consi-
deramos adecuado usarla como apoyo al diagnóstico, pero
no como prueba concluyente. Esta prueba tiene importancia
para diferenciar al querión de Celso del GM, ya que en el
primero la tricofitina sale fuertemente positiva porque es una
entidad que tiende a la curación (Cuadro 1).

Figura 4. Múltiples esporas y filamentos en folículo piloso
(PAS, 60x).



Granuloma de Majocchi

432 Gac Méd Méx Vol. 144 No. 5, 2008

Diagnóstico diferencial

El GM que afecta piel cabelluda debe diferenciarse de
piodermias (foliculitis), tiña de la cabeza y querión de Celso;
cuando se localiza en barba también debe diferenciarse de
la tiña común de barba y bigote,14,59 mientras que en extre-
midades inferiores debe distinguirse de una tiña del cuerpo,
eritema nudoso, micobacteriosis atípica1,15 y otras micosis
granulomatosas como infecciones por Trichosporon cuta-
neum60,61 y feohifomicosis (Phoma sp.).62

Tratamiento

El tratamiento del GM debe ser siempre con antimicóticos
sistémicos, generalmente por dosis y tiempos más altos que
los requeridos en micosis superficiales. Entre las terapias
con buenos resultados están: 0.5-1 g/día de griseofulvina,
sin duda la mejor terapia para el GM desde que Blanck y
Smith la usaron por primera vez.10 Se recomienda también
el uso de algunos azoles sistémicos como el ketoconazol a
dosis de 200 mg/día63 e itraconazol a 200 mg/día en periodos
de 30 a 90 días;39,64,65 este medicamento también se puede
emplear en forma intermitente o en pulsos. En nuestra
experiencia es mejor mantener un mínimo de ocho semanas
en el caso de griseofulvina y de seis a siete semanas en los
imidazoles y triazoles sistémicos.3,64

En 1995, Gupta66 indicó el uso de terbinafina en el
manejo del GM asociado a hongos del género Tricophyton,
considerando que tiene una buena actividad antidermatofí-
tica y adecuada penetración, así como reducción de las
recidivas a seis meses y con pocos efectos colaterales.
Actualmente hay diversos estudios que reportan la buena
actividad de la terbinafina, e incluso puede utilizarse en
niños.67-70 Las dosis recomendadas para adultos es 250-500
mg/día, por tiempo variable, pero por lo regular el doble del
requerido para tiña común; generalmente el tiempo de
tratamiento es hasta respuesta clínica y en la mayoría de los
casos se proporciona entre 15 y 30 días, y en algunos más.

Algunos autores recomiendan la escisión quirúrgica como
tratamiento para infecciones fúngicas profundas de origen
primario cutáneo en pacientes inmunosuprimidos, aunque
muchas veces se sugiere combinada con un antimicótico
sistémico.28,71

Conclusiones

Aunque antes inusitado, el GM resurge como una de las
manifestaciones del uso indiscriminado de los esteroides,
por el incremento de la diabetes o la inmunodepresión
resultante del síndrome de inmunodeficiencia adquirida. Su
importancia radica en los diagnósticos diferenciales que
acarrea, algunos de los cuales se tratan con esteroides u
otros inmunosupresores, o bien, con antibióticos, lo que
perpetúa la infección y resalta la necesidad de la toma de
biopsia ante cualquier lesión cutánea papular, nodular o en
placa, de larga evolución y de difícil manejo.
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