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Caso clínico 
Paciente de 59 años de edad, sexo masculino. Antecedentes 
de hipertensión arterial, dislipidemia, carcinoma papilar de ti-
roides con micrometástasis en linfonodo operado hace 1 año y 
vitíligo en mejilla y pierna hace 10 años. Usuario de levotiroxi-
na, atorvastatina y losartán. Consulta por historia de 3 años 
de evolución de lesiones papulares asintomáticas en su frente, 
las cuales han crecido con el tiempo.

Al examen físico se observa una pápula eritematosa, blanda 
de 0,5 x 0,5 cm. y un nódulo de 1 x 1 cm. de diámetro en 
zona central de la frente. Adicionalmente presenta una placa 
eritematosa de 1 x 2,5 cm. Bajo la línea de implantación del 
cabello, a izquierda de la línea media. Las lesiones tenían una 
superficie porosa tipo «piel de naranja» (Figura 1).

Se sospechó una enfermedad granulomatosa y se decidió 
tomar una biopsia de piel. En la histopatología se distingue 
una epidermis normal con zona de Grenz subyacente. En la 
dermis se observa un infiltrado nodular, denso y difuso de lin-
focitos polimorfos, con neutrófilos, células plasmáticas y nu-
merosos eosinófilos. Hallazgos compatibles con una vasculitis 
leucocitoclástica (Figura 2).
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Diagnóstico 

Granuloma facial 
Dermopatía inflamatoria crónica, idiopática, benigna e infre-
cuente, que suele afectar la piel de la cara. Se manifiesta como 
una lesión papular única, eritematosa o marrón, que progresa 
a nódulo o placa. Son blandas al tacto y asintomáticas. En 
ocasiones puede manifestarse como lesiones múltiples y con 
baja frecuencia desarrollan lesiones extra-faciales. La histopa-
tología es diagnóstica.

Epidemiología
Si bien puede afectar a personas de cualquier edad, sexo o 
raza, la mayoría de los casos se presentan en hombres caucá-
sicos de mediana edad1, 2.

Etiopatogenia
La patogénesis de la fascitis nodular es poco clara, pero estas 
lesiones se asocian frecuentemente a historia de trauma o in-
fección de la región afectada, correspondiendo a una reacción 
inflamatoria local en el tejido conectivo fibroso. Aunque el ante-
cedente de  traumatismo sólo se ha constatado en un 5%-10% 
de los pacientes2.  La mayoría de los casos  se originan en la 
fascia superficial, pero algunos pueden generarse intramuscu-
lar o en la fascia profunda5.

La causa es desconocida. Se han postulado factores predispo-
nentes, como exposición actínica, radiación, trauma, depósito 
de complejos inmunes, reacción alérgica o reacción tipo Ar-
thus1,2. Constituye una vasculitis cutánea crónica localizada, 
de vasos pequeños, con hallazgos ocasionales de complejos 
inmunes en la pared de vasos dérmicos y membrana basal3,4.

Manifestaciones clínicas
Como sugiere su nombre, el rostro es la zona más comprome-
tida. En orden decreciente afecta las alas de la nariz, mejillas, 
zona preauricular, frente, punta de la nariz y pabellón auricular1. 
Crecen lentamente, hasta estabilizarse. Son blandas, elevadas 
y bien delimitadas, de tamaño variable. Su coloración va de rojo 
a marrón o violeta, con posible oscurecimiento ante exposición 
solar. Tienen folículos acentuados, con aspecto de «piel de na-
ranja»5. Pueden tener telangiectasias y rara vez se ulceran. Si 
bien habitualmente son asintomáticas, se han descrito síntomas 
como sensibilidad, prurito y sensación urente1. Un tercio presen-
ta lesiones múltiples, con compromiso extra-facial en un 8%2,6. 

Estas aparecen meses después de las lesiones faciales, aun-
que pueden presentarse de manera concomitante o aisladas 
(sin compromiso facial), en tronco y porción proximal de extre-
midades.Se han visto casos con compromiso de mucosa y vía 
aérea superior, del tipo fibrosis angiocéntrica eosinofílica, mani-
festando síntomas respiratorios. La clínica e histopatología de 
las lesiones extra-faciales es compatible a las vistas en rostro.

No tienen síntomas sistémicos y los exámenes de laboratorio 
son normales, con hallazgo infrecuente de eosinofilia periférica3.

Diagnóstico
Se confirma con histopatología. Muestra una epidermis nor-
mal, con zona de Grenz subyacente. Infiltrado dérmico infla-
matorio, con proporciones variables de polimorfonucleares 
y depósito de fibrina perivascular. Constituye una vasculitis 
leucocitoclástica. El hallazgo de vasculitis necrotizante es 
infrecuente. En etapas avanzadas disminuye la cantidad de 
células inflamatorias y predomina la fibrosis. La relación en-
tre temporalidad e histología no es clara, planteándose que 
evoluciona con brotes agudos sobre crónico1,3,6. Los anexos 
no se comprometen5. Considerar que un 26% no tienen zona 
de Grenz, 31% no muestra vasculitis y sólo la mitad presentan 
eosinófilos6.

No es una inflamación granulomatosa, por lo que el término 
granuloma faciale propuesto por Pinkus en 1952 es histológi-
camente incorrecto2.

Diagnóstico diferencial
• Eritema elevatum diutinum (EED): Las similitudes clínico-
patológicas entre GF y EED han hecho pensar que forman 
parte del espectro de una misma patología, compartiendo 
mecanismos patogénicos3,6,7. Ambas son vasculitis cutáneas 
de vasos pequeños, de curso crónico, con hallazgo de fibro-
sis. Presenta lesiones múltiples en la superficie extensora 
de extremidades, con distribución acral, bilateral y simétrica. 
Suele respetar el tronco y las lesiones faciales son inusuales. 
Ocasionalmente pueden formarse bulas y costras hemorrá-
gicas. Puede comprometer la epidermis, rara vez tiene zona 
de Grenz y el infiltrado dérmico polimorfo tiene predominio de 
neutrófilos4. Se asocia a patologías sistémicas, especialmente 
gammapatías7. Tiene excelente respuesta a dapsona4.

• Linfoma cutáneo: La Micosis Fungoide (MF) en particular 
comparte características con el GF. La MF es más frecuen-
te en hombres mayores de 50 años. Presenta un crecimiento 
lento, que puede estabilizarse en forma de placas únicas o 
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múltiples, rosadas, eritematosas o pardas, con telangiectasias 
ocasionales. Suele afectar zonas cubiertas y algunas presen-
tan descamación fina, atrofia o hipocromía8. No tiene aspecto 
de «piel de naranja»6. El infiltrado monoclonal y compromiso 
de epidermis ayudan a distinguirla5.

• Pseudolinfoma cutáneo (PLC): Grupo heterogéneo de 
procesos linfoproliferativos reactivos benignos que simulan 
linfomas cutáneos clínica y/o histológicamente. No se refiere 
a una causa o enfermedad específica9. La mayoría son idiopá-
ticos. Se cree que no progresan a linfoma, pero requieren se-
guimiento cuidadoso10. El PLC de células B, también conocido 
como Linfocitoma Cutis, presenta características similares al 
GF. La variedad idiopática es más frecuente, principalmente 
vista en caucásicos como nódulos o tumores únicos (72%) en 
cara (70%), rosados, eritematosos, marrones o violáceos, de 
consistencia blanda o firmes. Son asintomáticos y rara vez tie-
nen escamas o se ulceran. Afecta más a mujeres jóvenes, no 
tiene folículos acentuados y tienden a involucionar. La histopa-
tología revela un infiltrado linfocítico policlonal (de predominio 
linfocitos B) en dermis papilar, distribución nodular o difusa, 
con un número variable de células inflamatorias. Una minoría 
de los linfocitos pueden tener aspecto atípico. Un subtipo his-
tológico de PLC de células B llamado Linfocitoma de Células 
Grandes presenta una zona de Grenz9.

• Lupus eritematoso tumidus (LET): Entidad más difícil de 
diferenciar del GF11. Variante infrecuente del lupus eritemato-
so cutáneo crónico. Afecta con igual frecuencia a hombres y 
mujeres de mediana edad. Presenta pápulas o placas eritema-
tosas-rosadas, infiltradas, de superficie lisa, no descamativas, 
sin signos de atrofia, en zonas fotoexpuestas, principalmente 
en cara12. Ocasionalmente tienen prurito y rara vez manifies-
tan clínica de lupus eritematoso sistémico13. No presentan 
folículos acentuados ni telangiectasias. Curso intermitente en 
brotes, de aparición estival, extremadamente fotosensibles. 
Reaparecen en la misma zona, al menos 24 horas posterior 
a la exposición solar. Tienen buen pronóstico, desapareciendo 
sin dejar cicatriz. 10% presenta ANA positivo11. La histopato-
logía confirma el diagnóstico, con una epidermis intacta o con 
atrofia leve, vacuolización focal de la basal, hiperqueratosis o 
taponamiento folicular12. Engrosamiento de la unión dermoepi-
dérmica (UDE), con depósitos infrecuentes de complemento 
e inmunoglobulinas, además de mucina intersticial e infiltrado 
dérmico linfocítico perivascular y perianexial de predominio 
CD4+12,13. El tratamiento considera corticoides tópicos, terapia 
fotodinámica,fotoprotección, antimaláricos y talidomida.

• Infiltración linfocítica de Jessner (ILJ): Proceso linfopro-
liferativo cutáneo benigno de etiología desconocida, posible-
mente en relación a estímulos antigénicos desconocidos14. No 
se ha descrito progresión a linfoma15. Algunos consideran que 
junto al LET se encuentran dentro del espectro de la misma 
patología16. Afecta más a hombres de edad media. Desarrollan 
pápulas rosadas, eritematosas o marrones, generalmente úni-
cas y pueden crecer a placas infiltradas de consistencia firme, 
superficie lisa, no descamativas, sin telangiectasias ni folículos 
acentuados17. Ocasionalmente presentan un aspecto circina-
do. Suelen ser asintomáticas, pero pueden presentar prurito16. 
Afectan cara (zona zigomática, nariz y periauricular) y parte 
superior de tronco. Se ha descrito fotoagravación, pero no 
estacionalidad15. Evolución en brotes, con remisión en sema-
nas o meses. Desaparecen sin dejar cicatriz. Se observa una 
epidermis normal, rara vez leve acantosis e hiperqueratosis, 
con mínima afectación de la UDE. Bajo esto existe un infil-
trado dérmico superficial y profundo, denso, perivascular, rara 
vez perianexial, de linfocitos T CD8+ policlonales con algunas 
células plasmáticas, asociado a mucina14,15. Se han descrito 
complejos inmunes circulantes, con aumento de títulos duran-
te exacerbaciones. ANA e IFD negativos11. El tratamiento no 
es obligatorio dado su carácter autolimitado y consideraanti-
maláricos, metotrexato, talidomida, corticoides tópicos, orales 
y fotoprotección.

Pronóstico
Las lesiones permanecen estables en el tiempo, pero se han 
descrito casos que involucionan espontáneamente. Esta pa-
tología se considera benigna, ya que no tiene consecuencias 
sistémicas conocidas. El tratamiento no es obligatorio. Existen 
alternativas a considerar en caso de una preocupación esté-
tica. Tiene una alta resistencia al tratamiento, con recurrencia 
frecuente, lo cual se debe explicar al paciente1,18.

Tratamiento
No existe una terapia estándar para el manejo, debido a que 
no se ha comprobado que alguna sea consistentemente efi-
caz. Las múltiples alternativas pueden utilizarse de manera 
aislada o en asociaciones.

Las alternativas farmacológicas con éxito relativo incluyen te-
rapias orales de corticoides, dapsona, colchicina, antimalári-
cos, isoniazida, clofazimina. En formulaciones tópicas con cor-
ticoides y tacrolimus. También se han probado vía intralesional 
con corticoides, dapsona, colchicina, antimaláricos, isoniazi-
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