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I INTRODUCCION



INTRODUCCION

E! Granuloma Facial (GF) también liamado Granuloma Eosinofilico
de la Piel (GEP), es una entidad nosolégicamente definida cuya introduccién a la
literatura dermatoldgica es a mediados de los anos 40; un hecho que llama la atencién
es que no se conozcan los agentes eticlogicos, entendiéndose con ésto la dificultad para
tratar estas lesiones.

En la actualidad todavia sigue pravaleciendo cierta confusion en
cuanto al término de Granuloma Facial, Identificado asi reiteradamente en la
literatura; lo mismo ocurre con los otros nombres como son, Granuloma Eosinofilico
de la Piel, Perivasculitis Eosinofilica y Granuloma Facial con Eosinofilia, ya que
ninguno de ellos le describe de forma indiviouvalizada.

£l nombre de Granuloma Eosinolilico de ia Piel ha sido empleado
para diferentes enfermedades, por I0 que esta denorminacidn resulta confusa y seria
mds conveniente no utilizarla.

Nos debe quedar bien claro que la entidad conocida como Granuloma
Eosindfilo del Hueso (del grupo de las histiocitosis X) nada tiene que ver con el
Granuioma Facial, desafortunadamente mantienen una relacién estrecha por la
coincidencia del nombre.

Es preferible en la actualidad el término de Granuloma Facial,
haclendo hincapieé que no es exclusivo de la cara, pudiéndose observar lesiones en
16rax, manos y extremidades.

Su cuadro clinico se asemeja a otras patologias que presentan
lesiones eritematosas o Infiltradas en la piel como es el lupus eritematoso, el
linfocitoma cutaneo y 1a sarcoidosls, entre olras.

En el aspecto histopatolégico, su estudio ha revelado un denso infil-



trado en dermis, por fo que habra que distinguiro de aquellas entidades que cursen
también con un infiltrado celular superficial como es el caso del eritema elevatum
divtinum y 1a micosis fungoide, Son criterios sustanciales del Granuioma Facial, la
vasculitis leucocitoclstica y la presencia de eosindfilos en nimero considerable.

La motivacién para realizar este trabajo nacid del estudio de un
paciente con esta enfermedad ,lo que permitié en lo subsecuente el diagnostico de 2
casos mas en el lapso de 2 afos, teniendo como base los antecedentes del primero.
Estas observaciones sugeririan de algun modo, que el padecimiento no es tan
infrecuente como parece.

Por lo tanto, dado que el Granuloma Facial es un padecimiento
presente en la consulta dermatolégica, deberia formar parte del diagndstico
diferencial de todas las lesiones eritemato-infiltradas, por lo que en el presente

trabajo se hard especial énfasis en dicho capitulo.



OBJETIVOS

1.- REVISION Y ACTUALIZACION DEL TEMA.

2.- PRESENTAR LOS 3CASOS DE GRANULOMA FACIAL ESTUDIADOS EN EL CENTRO
DERMATOLOGICO PASCUA EN EL PERIODO DE 2 ANOS.

3- INCLUIR AL GRANULOMA FACIAL COMO PARTE DEL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DE LAS LESIONES ERITEMATO-INFILTRADAS.

4.- COMPARAR NUESTRAS OBSERVACIONES CON LAS DE LA LITERATURA.



- NI EL EOSINOFILO



EL EOSINOFILO es una célula que ha sido individualizada de los
polimorfonucleares neutrdfifos por tener caracteristicas particulares. Por un lado,
su afinidad tintorial y morfoldgicamente, por poseer un niucleo bilobulado.

Céiula Identificada por primera vez por Karrhon-Joncs, quien 1a
describid como un "corpuscuio granular compuesto”, sin embargo el crédito se le ha
dadoa Peau/ Erfrch (1878), quien varios afios después se encargd de estudiarla y
diferencliaria de otras células sanguineas.

Desde principios de siglo se conoce la asocracion de la eosinofilia
sanguinea y/o tisular a enfermedades parasitarias , alérgicas, Inmunolégicas ,
neoplasicas, sin embargo , no es raro observar la participacion del eosindfilo en
otros trastornos como son [a atopia, urticaria y algunas gastroenteritis,
siendo todavia dificil establecer con cerleza el papel exacto que el eosindfilo d
desempena en algunos de éstos.

Es una célula de tamano pequefo que mide entre 10 y 15 micras de
diametro. Su caracteristica mas sobresaliente son Ios granulos citoplasmaticos , los
cuales contienen las proteinas que le confieren las caracteristicas tintorlales
aciddfilas .

Los granulos que contiene son de dos tipos: ios grandes y los pequefios.
Los primeros se encuentran adheridos a la membrana celular y contienen proteinas
basicas , una neurotoxina, hidrolasas lisosomales , histaminasa y peroxidasa . Los
segundos , contienen arilsulfatasa B y fosfatasa dcida .

A estas substanclas, sobre todo a una proteina bésica , se deben las
diferentes funciones del eosindfilo como la neutralizacién de la heparina, activacion
de la papalna ,y degranulacion del basdfilo humano, siendo !6xica también para los
pardsitos y sus larvas . Tiene la capacidad a través de ellas de suprimir la respuesta

inflamatoria (histaminasa, arilsulfatasa B).



La membrana celular caracteristicamnente es bastante resistente a
solventes como la acetona y a los camblos de osmolaridad. Contiene lisolosfolipasa,
proteina que interviene en la formacién de os cristales de Charcor-£eyaden que in
vivo S€ encuentran en esputo, tejidos y heces asi como en los procesos que cursar con
eosinofilia como el asma, neumonia eaosinofilica, rinltis y larva migrans (2).

Su actividad enzimdtica es notable y ello explica su participacion
en procesos inflamatorios produciendo substancias inhibidoras de las acciones del
neutrofilo.

Los receptores que tiene, son para el fragmento Fc de la IgG, IgE y
para las fracciones C3, C3b, Csdy C4 del complemento, para H1 y H2 de histamina.
Hay también receptores intraceiviares para estrogenos y glucocorticoides.

El eosindfilo se produce en la médula dsea a paitir de una célula
madre especifica y le corresponde el 3-6% del total de granulocitos de la médula 6sea
(3,5).

Su sintesis se lleva a cabo por un mecanismo todavia desconocido ,
aunque se cree que en su produccion intervienen los linfocitos T.

Se almacenan en la médula 6sea donde permanecen unos tres dias
siendo liberados a la sangre por diversos estimuios y de alli se transporntan a los
tejidos (3).

E! mecanismo que aumenta el numero de eosindfilos tienen mucho
en comun con la respuesta inmune, es decir .88 mediada por linfocitos,especitica y
existe una memoria inmunoldgica que permite el aumento de la respuesta al segundo
estimulo. Los glucocorticoides, 1a adrenalina, 1as infecciones bacteriana y el estrés
disminuyen su liberacion .

Circulan poco tiempo por 1a sangre, normalmente se encuentran

entre 0 y 350 células por ml,en cuenta total (2,5,9).



Se acumula principalmente en los lejidos y sobre todo en los
eplitelios expuestos al amblente: piel, tracto respiratorio, aparato digestivo, tracto
genital femenino y gldndula mamaria .

Es eosinofilia cuando ef numerg de eosindfilos excede a 350 por ml
en sangre periférica y tisularmente cuando se observan mas de 3 par campo (2,8).

Resumijendo, e/ eosindfilo es un granulocilo altamente
especfalizado, que entre sus funciones, las que estan claramente definidas son dos, su
heimintoxicidad y su poder  cilotoxico sobre las células diana (como en el sindrome
hipereosinolitico).

Todavia no hay explicacién de su presencia por efempio, en la
respuesta inflamataria, especificamente cuando ocurre en la piel.

Y falta aun determinar ddnc-ie y cudndao el eosindfilo realiza un
papel madulador de la respuesta y cudndo éste gferce un efecto Citotdxico,

EL EOSINOFILO Y LAS ENFERMEDADES CUTANEAS . El eosindfifo se
encuentra con clerta frecuencia en sangre y también en infiltrados inflamatorios de
varias enfermedades dermatolégicas (8), por lo que no tendria aparentemente
ningun  significado especifico. Sin embargo , hay padecimientos en los cuales su
presencia en el infiltrado tiene valor diagndstico, como el eritema téxico del recien
nacido, penfigoide y reacciones agudas a farmacos. Se deduce que ef papel que fuega el
eosindfilo  en la respuesta inflamatoria de estos padecimientos,sea de tipo
inmunalogico. Otras enfermedades quedan aun sin explicacion .

Se consideran 3 los patrones basicos de eosinofilia: 1) eosinofilia
histica localizada { picadura de insectas), 2) eosinclilia sanguinea sin infiltracion
histica (reacciones medicamenmtosas) y 3) eosinofilia en ambas localizaciones

{penfigoide, sindrome de Wells, sindrome hipereosinofilico)(8).



electronica de un granulocito eosinétilo

Microscopia

(15 000 X).



Il DERMATOSIS EOSINOFILICAS



LOS PROCESQS que tienen en comun eosinofilia a nivel de los
tegbmentos, han quedado comprendidas bajo la denominacion de Eosinofilias Cutdneas.,
Mascard en 1982, propuso una clasificacion sencilla y didactica

baséndose sélo en el sustrato histolégico (2,3).

1. Pustulosis eosinofilicas.
-Eritema tdxico neonatorum.
-Erupcion papulovesiculosa de la infancia.

-Pustulosis eosinofilica de Ofuji.

2. Espongiosis eosinofilicas.
-Incontinencia pigmentaria.
-Espongiosis eosinofilica o prepénfigo.

-8indrome hipereosinefilico.

3. Acantosis eosinofilicas.
-Bromides.
-Pénfigo vegetante.

-Piodermitis vegetante de Hallapou.

4. Bulosis eosinofilicas.
-Penfigoide.
-Pénfigo.

-Dermatitis herpetiforme.



5. Granulomas eosinofilicos.
-Nédulo post-escabidtico.
-Granuloma por picadura de insecto.
-Reticuloide actinico.

-Linfornas (micosis fungoide).
-Gnatosthomiasis.

-Paniculitis eosinofilica de Wells.

-Fascitis eosinofilica.

6.Vasculitis eosinofilicas.
-Enfermedad de Churg-Strauss.
-Eritema elevatum diutinum.
-Periarteritis nodcsa.
-Granulomatosis de Wegener.

-Granuloma eosinofilico de la piel.

7. Neoplasias con eosinofilia.

-Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia.

10
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LLAS DERMATOSIS EQSINOFILICAS son un grupo de padecimientos
que se distingue particularmente por el gran nimero de eosinéfilos presentes en los
tefidos. Aigunos de ésles son alteraciones predominantemerite cutédneas y otras son
enfermedades sistémicas con manlifestaciones cutaneas (2,10} A continuacion se
sefalan todos estos sindromes con sus caracleristicas mas notables, recalcando que el

denominador comun a todos, es la presencia de esoindfilos en la plel.

1. Pustulosis eosinofilicas.

A, Eritema_téxico neonatorum. Fue descrito por Aleyerboresn en
1927 . Es un proceso frecuente puesto que afecta a 1 de 10 hasta 1 de 40 recien
nacidos. Antes de las 24 horas de vida aparecen lesiones eritematosas o papulas que
répidamente evolucionan a pustulas esteriles, en dorso, pecho, abdomen, musios y a
veces, cara y piel cabelluda. Cualquier zona puede haliarse afectada. El estado
general es bueno y es frecuente una eosinofilia sanguinea.

{a Hrstologla muestra un acdmulo perifolicular de eosindfiles,
E! proceso cura rédpida y espontaneamente.

B.Erupcion_papulovesicylosa de la infancia . Fue descrita por
Caupere en ltalia, con las caracteristicas del eritema toxico neonatorum pero se
presenta en lactantes de dos meses o mayores.

C.Enfermedad de Ofyji. Se caracteriza por la aparicién de papulas de
uno a dos milimetros que pronta dan lugar a pustulas y confluyen en placas. Las
lesiones son pruriginosas.

Afectan a las regiones seborreicas, cara, parte anterior y poste--
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rior del tronco asi como las extremidades.
Habitualmente se acompana de eosinofilia sanguinea
la  Brsiaparologle destaca pustulas eosinofilicas que afectan

principalmente los folicufos, disociando sus vainas epiteliales.

2, Espongiosis eosinofilicas,

Este grupo comprende las lesiones vesiculosas de fa incontinencia
pigmentaria , espongiosis eosinofilica o prepénfigo y el sindrome hipereosinofiiico.

A. Incontinencia_pigmentaria. Genodermatosis que afecta al 97% de
las mujeres ya que se transmite en forma dominante ligada al X. Cursa con tres
etapas evolutivas : la vesiculosa-ampollosa, la verrugosa y la pigmentaria. Las
lesiones se disponen en las caras laterales del tronco y sobre todo en extremidades.
Se acompana de eosinofilia periférica. Puede acompanarse de alteraciones dentarias,
esqueléticas, oculares y retardo mental en 10% de los casos.

la Hrsroparologra 06 la fase vesicular es la que corresponde a
la espongiosis eosinofilica, observando vesiculas intraepidérmicas multiloculares
por espongiosis conteniendo abundantes eosindtilos.

B. Espongiosis eosinofilica o prepénfige.  Descrita por Emmerson y*
wisson-Jones en 1968.  Afecta sobre tode mujeres, de mds de 40 afos con
manifestaciones cutaneas que recuerdan a la dermatitis herpetiforme.

La importancia de este procesc eS Su caracter premonitorio con
relacidn al pénfigo vuigar,

la hisroparo/ogie se caracleriza por la presencia de
eosinofilos en Ia epidermis en zonas espongidticas que pueden llegar a formar

vesiculas. Puede coexistir acantolisis.
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C. Sindrome_hiperegsinofilico. £s una alteracién de causa desconocida
que afecta sobre todo al sexo masculino, de raza blanca, en la 4a. y 5a.décadas de la
vida. Se caracteriza por la presencia de eosinofilia periférica en ausencia de otra
enfermedad sistémica aparente.

Para el diagnéstico se necesitan los siguientes criterios: 1)
easinofilia mayor de 1500 por mm3 por més de 6 meses; 2} ausencia de problemas
parasitarios, alérgicos o de otro tipo asociadas con eosinofilia; 3) signos y sintomas
de 0ano orgdnico siendo mds importantes los de corazdn, higado y puimones.

Las lesiones cutdneas asociadas son frecuentes pero inespecificas .
La mayoria de los pacientes presenta una erupcion papular, eritematosa y
pruriginosa o placas urticarianas.

la bistoparologse muestra infiltracién  perivascular

eosinofilica.

3. Acantosis eosinofilicas.

Bromides , pénfigo vegetante y piodermitis vegelante de Hallopeau.

A. Bromides, Estas se observan sobre todo cuando se administran
los jarabes que contienen en su preparacion dicho haldgeno. Actualmente es un
padecimiento raro. Afecta nifics y las lesiones consisten en placas de aspecto
vegetante.

La bHrstopatolfogie muestra acantosis con papilomatosis y
abscesos intragpidérmicos con gran contenido de eosindfilos.

B. Pénfigo Vegetante. Es una variante del penfigo vulgar que afecta
sobre todo pliegues inguinales y axilares en forma de placas vegetantes, eritematosas

y exudativas.
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la Hrstoparologsa en su fase cronica, presenta una reaccién
pseudoepitellomatosa con algunos eosindfilos, aunque también es posible observar
una ampolla intraepidérmica suprabasal.

C.Piogermitis_vegetante de Hallopeau. Forma benigna de pénfigo

vegelante que se caracteriza por pustulas y vegetaciones sobre todo en nuca y piel
cabelluda.

L bisrtoparolog/e en fases tempranas muestra pustulas y
pequenas hendiduras que luego se transforman en cavidades repletas de eosindfilos.

La epidermis y dermis pueden observar el cuadro histologico de
espongiosis eosinofilica . Hay acantolisis.

La fase vegetante tardia histolégicamente es semejante a 1o

observado en el penfigo vegetante.

4. Bulosis eosinofilicas.

Penfigoide, pénfigo y dermatitis herpetiforme.

A.Penfigoide. Comun en los extremos de la vida , que se caracteriza
por ampollas tensas, grandes, que se rompen dejando extensas dreas de erosion.
Afecta mucosas y el estado general.

la prsroparologla se caracteriza por una ampolla
subepidérmica. Por inmunofluorescencia es posible observar depdsitos de IgG,
complementoc y properdina en la union dermoepidéfmica. Se observan abundantes
easindfilos en y por debajo de ia ampolla.

B. £/ pénfigo y la_dermatitis herpetiforme. Son paqecimlenros en los
que se puede encontrar eosinofilia cutanea y periférica, pero en forma menos
constante y en los que o ha sido posible correlacionar ambos eventos, como en el caso

del penfigoide.
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5. Granulomas con eosinofilia. Dérmicos e hipodérmicos (o

profundos)
A. Dérmicos. Entre ellos cabe mencionar los de origen parasitario

como los nodulos post-escabidtices. Se localizan en axflas, escroto, pene y son nodulos
| de color café-rofizo, de 10-12 mm aproximadamente, muy pruriginosos y persisten
por semanas 0 meses a pesar de un tratamiento adecuado.

L@ brstoparolog/ae se compone de un infiltrado inflamatorio que
contigne células linfoides y numerosos eosindfilos.

Dentro de este grupo se encuentran también los granulomas_por
picadura de_insecto con hallazgos histopatoldgicos semejantes al anterior.

También en los linfomas como el sindrome de Sézary y 138 micosis
fungoide erirrogérmica o en_placas Se observan easindfilos en el infiltrado tisular.
Pseudolinfomas, como_el reticuloide actinico.

Finalimente, el grupo de las higtiocitosis_ A qQue cursa con una
proparcion diferente de eosindfilos segun se trate de Letterer-Siwe. de Hand-Schuliet:
Christian,_o_granuloma_eosindfilo det huese. La proporcion de eosindfilos en este ditimo
es Importante.

B. Protundes.Entre ellos figuran los de larva migrans profunda o
gnatosthomiasis humana , la panicuiitis eosinofilica de Wells y la fascitis
eosinofilica.

- Gnatosthgmiasis. ES una alteracion que ha sido estudiada por
Wences/iao Offagueen Ecuador. Afecta sobre todo adultos que han ingerido peces 0
crustaceos infectados por el pardsito.

Se caracteriza por afectar tronco y extremidades, presentando

placas eritematosas infiltradas y bien limitadas de varios centimetros de didametro,
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migratorias, que desaparecen en 8 dias , reapareciendo, en ésos o en sitios diferentas.
Las Jesiones son recidivantes y su tratamiento no es especifico.

la brstoperologsa se caracteriza por infiltracion inflamatoria
de polimorfonucleares en dermis, predominando los eosindfilos entre fos septos y
adipocitos del tefide celular subcutdneo. La unién dermohipodérmica se encuentra
conservada.

-Paniculitis _eosingfilica de Welis. Este padecimiento afecta
principalmente adultos sin predominio de sexo. Las lesiones cutdneas muy
polimorias, consisten en placas eritemalo-edematosas, urticariformes , dolorosas,
muy semejfantes a una celulitis bacteriana. La evolucidn de las lesiones es muy
prolongada y son recidivantes.

La etiologia es desconocida aunque se sugiere se debe a
hipersensibilidad a diversos antigenos. Los pacientes presentan eosinofilia
periférica hasta en un 48%.

(@ hrstoparologle en fases tempranas se constituye por un
infiltrado denso de eosindlilos en fa epidermis. Son caracteristicas las “figuras en
llama" que corresponden a acumulos focales de coldgena desordenada acompanada de
eosindiifos e histiocitos.

-Fascitis_eosinofilica. Padecimiento raro descrito por Shu/measen

1974, parecido a la esclerodermia y que afecta a varones y ninos con antecedentes de
ejercicio tisico brusco.

Los pacientes presentan inHamacién simétrica difusa en
extremidades, que se acompana de dolor y sintornas generales. No presentan Raynaud.
Y tienen eosinofilia periférica hasta en un 30% de los casos.

Los anticuerpos antinucleares pueden ser positivos. Algunos casos
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evolutionan a esclerosis sistémica progresiva . Se menciona la asociacion a plrpura
trombocitopénica y a ia anemia aplasica.
da Brsiopatalogse muestra engrosamiento de la fascia con

infitrados que contienen un numero variable de eosinofilos.

6. Vasculitis eosinofilicas.

Este grupc comprende desde 1as vasculitis  alérgicas

fevcacitocldsticas a la_granulomatosis alérgica_de Churg-Strauss. el eritema_elevatum

digtinym, I3 periarteritis nodosa, la_granulomatosis ge Wegener v el Granuioma Facial).

- Granwloma Eosionofitico de la Piel (GEP) Alteracion exclusivamente

cutdnea de eliologia desconocida, que aparecs en ambos Sexos de edades medias .

Las lesiones se localizan principalmente en la cara y menos
frecuentemente en otras localizaciones del cuerpa. Congiste en una o varias placas de
color rojo-parduzco, que caracteristicamente muestran dilatacion de los orificios
foliculares . Rara vez son sintomaticas.

Los resultados con los distintos tratamientos, son poco
satisfactorios.

le frstopelologre €8 diagndstica . Hay infiitrados con
tisposicidn perivascular de leucocitos polimorfonucleares, eosindfilos e histiocltos
que dejan una banoa libre subepidérmica de tefido conectivo normal,

Por inmunofiyorescencia se deduce que es una vasculitis

leucocitoclastica.

7. Neoplasias eosinofificas.



18

ia. Es una enfermedad descnita
pof Krmure en 1948 (10), poco frecuente. Se caracteriza por lesiones localizadas
con mayor frecuencia en orefa, mejillas y region parotidea o piel cabelluda. Son
nédulos subcutaneos, del color de fa piel 0 rojos que suelen acompanarse de prurito y
eosinolilia hasta en el 75%.

la nrstopatologia es diagndstica . Las lesiones tempranas
presentan proliferacion angioide con células endoteliales muy voluminosas e
irregulares. Existe un granuioma con linfocitos y abundantes eosindfilos .

El tratamiento es !a excision local. Pueden usarse también los
corticoesleroides intratesionales.

Con este grupo Se cierra el capftulo que concierne a las dermatosis

eosinolilicas.



IV GRANULOMA FACIAL
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ANTECEDENTES HISTORICOS

WNVanrte y Godrer usaroen por vez primera el término
‘granuloma eosinofilico de la piel” (11,12),al referirse al caso de
un enfermo reportado por ellos que tenia lesiones uiceradas en la
boca y ano de origen tuberculoso. Estos mismos autores incluyen

en esta categoria un case de Frewnd y otro de Pawrrver y cols.

En este ano {ichrenstern y Jar?e describen el granuloma
eosindfilo del huesa que pertenece al grupo de las histiocitasis X
(12).

wrg/ey publicé el primer caso verdadero de granuloma facial en

una mujer con cuatro lesiones en cara (13).

Otros casos reportados como granuloma ecsinofilico de la plel
son revisados por Su/ey (1946), Weidman (1947), Lewis y

Cormia (1947)(14).

Zever comunica Su primer caso de granuloma lacial y duda aun si
el eritema elevatum diutinum, el granuloma eosindfilo del hueso
y el granuloma eosinofilico de la piel estaban o0 no

relacionados (15).

weragmen clasificé la lesion de WNanra y Georar como
tuberculosis cutls  orificlalis, el de Freasnd como micosis
fungoide atipica y el de Pwurr/er como un caso de dificll

diagndéstico (16).
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En este mismo ano , #Wesamas Propuso una clasificacion para los
granulomas cutdneos que cursan con eosinofilia. Los dividié en 2
grupos: el idiopatice o leucdtico y el sintomatico o inflamatorio.
wesaman, advirtid también que los casos que habian
sido reportados como granuloma eosinofilico de la piel fueron en
realidad un grupo heterogéneo de enfermedades con eosinofilia

tisular.

A/en, emplea el término de granuloma eosinofilico dérmico para
definir el sustrato tisular de las reacciones persistentes a

picaduras de insecto (12).

Zever en este mismo ano describié la posibilidad de lesiones
extrafaciales y en zonas no fotoluminicas.
Publicé 3 casos, uno con localizacion extrafacial,remarcando las

diterenclas entre los estadios tempranos y tardios (17).

Zever y cols. por un lado y Cedbane por otro, delinieron
histolégicamente el cuadro de granuloma facial y lo separaron de

otras enfermedades granulomatosas (18,19).

Cobane, Srralrth y Prrkes ulilizan la denominacion de
"granuloma facial con eosinofilia” separandolo ya definitivamente

del granuloma eosinéfilo del hugso (20).
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Pirnkes al revisar este capitulo, plantea las situaciones
dermatoldgicas en las que aparece una eosinofilfa tisular,
distingufendo 3 grupos:1)ias formas obligatorias , 2)situaciones
en las que la eosinofilia tisular esta generalmente presente y 3)

aquellas otras en las que puede estar ncasionaimente presents.

Prokes lo denomina simplemente “granuloma facial" y resume

sus caracteristicas clinico-patoldgicas mas imporiantes (21).

Johnson, Higdon y Ae/wing recopilaran 15 casos, afirmando
que no existe relacién entre el granuloma facial y ef granuloma
eosindlito de! hueso. Elios mismos especularon que ef mecanismo
patogénico de las lesiones es una reaccién Ag-Ac o reaccién de
hipersensibilidad con tejide de choque en los pequeros vasos

sangulneos y tefido perivascular (14).

Peggee y Perry revisan las caracteristicas clinicas e
histologicas de 21 casos de los cuales dos tienen localizaciones
infrecuentes, uno en cara y antebrazos y otro con lesiones en cara,

cuelfo, tronco y brazos (22).

Lopron y Gray informaron € primer ¢aso de granuloma lacial

en un paclente de raza negra (23).
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Nredoery cols, concluyen en su frabajo que es una vascularitis
leucocitocldstica crénica con dano al tefido por un mecanismo

semejante al fendmeno de Anthus (24).

Novales y Orriz, publican el primer caso en la fiteratura

mexicana(19).



SINONIMIA

Granufoma facial,
Perivasculitis eosinolilica,
Granuloma facial con egasinofilia y

Granuloma eosinofifico ge la piel.

DEFINICION

Podrfa definirse el granuloma facial, en sentido estricto, como una
entidad poco frecuente, de etiologla desconocida, que presenta las caracteeristicas
macro y microscopicas bien individualizadas,las cuales permiten considerarlo como
una entidad nosolégica aparte (12).

Aparece en ambos sexos en las edades medias , en todas las razas,
sobre todo la blanca (25).

Se localiza casi exclusivamente en la plel de la cara y menos
frecuentemente en otros sitios (26). Son placas unicas o multiples , ovaladas, no
dolorosas, de color rojo-parduzco, caracleristicamente con orificios foliculares
difatados y algunas telangiectasias en su superticie.

Es resistente a los diferentes tratamientos y puede haber

involucién espontdnea ,aunque rara (25).

CLASIFICACION

En la progresion de los intentos por clasiffcar las leslones del gra-

23
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nuloma facial, es imprescindible mencionar los trabajos de Werdmesn y Piniws
{ 12) ,quienes han sido importantes pilares en el estudio de esta enfermedad. Por
ello, a continuacion se sefalan estos trabajos, s6io por intereés histérico.

La denominacién de“granuloma eosinéfilo” ha traido una serie de
confusiones como se puede observar en los articulos publicados con este nombre.

Lrchtensiern y Jarfe en 1940, describieron el granuloma
eosindfilo del hueso(12), padecimiento que queda incluido en el grupo de las
histiocitosis X y esta separado por completo del granuloma facial, este ultimo
considerado ya como una entidad clinica e histologica bien diferenciada.

Posteriormente en 1945, Wvg/ey hace mencién de otra forma,
que Lever mas tarde vuelve a describlr como granuloma eosindfilo cutaneo.

Por otro lado, ~//¢/2 en 1948, empiea el término de granuloma
eosindfilo dermico para delinir el sustrato tisular de las reacciones a picadura de
insecto.

Por esto se comprende que Wesamearn en 1947, propusiese una
clasificacion de los granulomas culaneos que cursan con eosinoiilia, en dos grupos: 1)
el idiopatico o leucdtico y 2} el sintomético o inflamatorfo (16).

E! idiopatico agrupaba a enfermedades como la leucemia, micosis
fungoide, enfermedad de Hodgkin y el linfosarcoma.

El sintomatico incluye a enfermedades como las infecciosas
especificas, reacciones toxicas y el eritema elevatum diutinum. En este grupo
SWerdman  incluye al granuloma facial, pero todavia es una clasificacion que olrece
conlusiones.

Aintws en 1951(12), plantea todas aquellps padecimientos con

lesiones cutdneas, en las que aparece una eosinofilia tisular, distinguiendo asi 3

grupos:



1}Las formas obligatorias_de eosingfilia tisular. Enfermedad de

Hodgkin y micosis fungolde, reacciones alérgicas , dermatitis herpetiforme y pénfigo

vegetante, leucemia eosindfila y eosinolilia tisular.

2 )Formas en que Ia egsinofilia tisular estd generalmente presente.

Reticulogranuioma y el granuloma facial.

3 )Formas _en Jas que la gosinofilia tisular puede estar

pcasionaimente presente. Como las enfermedades inflamatorias de otra naturaleza y

varios tipos de tumores.

Debido a su etiologia aun obscura, no ha sido facil clasificar las
lesiones del Granuloma Facial, siendo la clasificacién de Awscard . 1a que considero

mds acertada, misma que ya ha sido revisada previamente.
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EPIDEMIOLOGIA

El Granuloma Eosinofilico de la piel es una entidad que aparece en
ambos sexo0S, pero se observa con cierto predominio en el masculino en proporcion
2:1(26).

Puede presentarse a cualquier edad, generalmente lo hace entre
los 30 y 60 anos (12), siendo mas frecuente la edad media . En la literatura mundial
el enfermo mas joven es un nific de 10 aios y el mayor es de 76 anos (27).

La mayoria de los casos se ha reportado en la raza blanca
(14,28); también se conocen en negros y japoneses (27).

No hay tendencia familiar(19) y la enfermedad tampoco parecer

ser regional(14).

ETIOPATOGENIA

La etiologia es todavia desconocida, por lo tanto, la patogenia es
poco precisa.

Hasta ahora los estudios de inmunofluorescencia han sugerido que
se trata de una reaccion antigeno-anticuerpo © reaccidn de hipersensibilidad, con
tejido de choque a nivel de los pequerios vasos sanquineos y el tejido alrededor de ellos
en la dermis superior principalmente (14,29).

Se piensa que la reaccion se establece en la forma siguiente:
primero, el depdsito de inmunocomplejos activa complemento por la via clasica, con
lo que se producen el factor quimiotactico de polimortonucleares neutrétilos

(FQPMN) y el de eosindfilos (FQE)(30).
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Los polimorfonucieares una vez en el sitio de choque, Se encargan

de fagocitar a los inmunocomplejos y sus lisosomas degranulan, provocando entonces

lisis celular y vascular. Estos hechos traducen vasculitis leucocitoclastica.

Por otra parte, los easindfilos cuando llegan al mismo lugar,

igualmente fagocitan y degranulan.

Por dltimo, los histiocitos cumplen también su funcién

fagocitaria con los restos celular(30).

F(lE
LISOSOMAS

INMUNOCOMPLEJOS

ACTIVACION DEI. COMPLEMENTO

LEUCO

FAGOCITOSIS HISTIOCITARIA

FQPMN
LlSjSOMAS

ITOCLASIA

Hipotesis de Iz etiopatogenia del GEP.

Este fendmeno ya ha sido reproducido por diversos agentes, sin

embargo no todos han podido ser comprobados.

Johnson y cofs. propone a los

focos de infeccion, luz solar, traumatismos y drogas como posibles factores

desencadenantes (14).
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INFECCION.  En los estudios de este mismo autor, no se ha
comprobado la existencia de microorganismos en éreas afectadas ; no obstante, no se
se descarta la posibilidad que toxinas y productos bacterianos antigénicos distantes
puedan producir estas lesiones. Las mas frecuentes han sigo focos estreptococicos, le
siguen las caries dentarias, Sinusitis, artritis séptica y acné rosdcea.

Recientemente, Frankes y cofs. (1988) comunicaron  un caso
de tina facial (por Trichophyton rubrum) con histopatologia de granuloma
facial(31). Estos autores Sugieren que los enfermos con lesiones poceo
caracteristicas clinicamente, pero con cuadro histopatologico de GF, se considere la

etiolagia micética y por lo tanto, se realicen los estudios correspondientes.

EXPOSICION SOLAR.  Debido a la localizacién de las lesiones, més
frecuentemente en cara, se ha considerado el efecto de las radiaciones solares.

Los hechos observados en pacientes que empeoran sus lesiones con
la exposicion solar y la mejoria con fotoprotectores (14,19), apoyan la hipétesis
luminica.

Se ha Informado también de la aparicion de lesiones en zonas
cubiertas del cuerpo, por lo tanto se cuestiona el efecto de la luz solar como causa de
la enfermedad.

Por lo tanto, se deduce que hay evidencia, pero no pruebas de que

{a fotosensibilidad juegue un papel en la patogenia.
TRAUMA. Ha habido enfermos con antecedentes de traumatismos
en los sitios en que después aparecian lesiones. Este hecho tampoco ha sido de

observacion general.

DROGAS. Es sabido que las drogas pueden producir una gran va--
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riedad de reacciones , algunas Oe ellas han recordado las que se ven en GF.

Las sulfonamidas pueden producir necrosis fibrinoide con
infiltrado celular compuesto por eosindiilos.

Se ha tratado de buscar explicacion del material aciddtilo
observado alrededor de los vasos sanguineos en lesiones de GF. Este material es
bastante parecido al que presenta el eritema elevatum diutinum y al malerial
Yfibrinoide" de las enfermedades de la coldgena.

Esta substancia fibrinoide en el granuloma facial és PAS positivo
y se tifie de color amarilio con Van Gieson, de color purpura con cristal violeta y azul
con hematoxilina.

Estos hallazgos sugieren el cardcter fibrinoide de esta substancia.

Hace algunos afos, se discutia acerca del origen de este materfal.
Y se pensaba que podia lratarse de fibrina o algun otro componente de la sangre, 0
resultado de la degeneracion de la coldgena o bfen que era debido a la precipltacion de
la substancia fundamental.

AEshuler v Angevine concluyeron que este material resuvitaba
de la precipitacidn de los mucapolisacaridos acidos de la substancia fundamental. La
causa desencadenante de tal circunstancia probablemente era un derivado proteico
alcalino, obtenido de la interaccion tefido y agente agresor.

Grrlin, Crarg vy Janeway, ulilizando antisuero de conejo
marcado con fiuocresceina, contra fibrina humana, concluyeron que por 1o menos,
parte de este material, era fibrina.

Estas mismas lesiones han sido producidas experimentalmente en

animales. Se ha demostrado un aumento de la permeabilidad vascular, turgencia y
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necrosls fibrinoide de! tefido conective asi como Ia presencia de un infiltrado
alrededor de los pequefios vasos sanguineos.

En conclusion y como comentario final, se puede decir que todavia
Se sabe poco con certeza acerca de la patogenia de estas lgsiones. Sin embargo, de
acuerdo a las observaciones de varios aulores se cree en la actualidad, que la

patogénesis del granuloma facial es, en principlo, una reaccién antigeno-anticuerpo

0 de hipersensibilidad con cambios especificos de vasculitis leucocitoclastica como lo

senalan los estudios histopatoldgicos {32,33).



" CUADRO CLINICO

La topografia mas frecuente de esla dermalosis es la cara (34), de
la que afecta principalmente nariz (puente nasal), mejilla y frente. También
reglones pre y post-auricular, mentén y region temporal.

La localizacion extrafacial es excepcional, la primera fue
comunicada por £ ever en 1948 (17), quien informé de 3 casos, uno de ellos con una
lesidn en regién temporal derecha de 6 meses de evolucion y que fue extirpada
quirdrgicamente, a los 4 meses le aparecieron 4 lesiones en dorso: dos sobre Ia
escapuia izquierda y dos en el hombro derecho.

Diversos autores han confirmado la localizacién poco habitual del
granuloma facial, fuera de la cara {26).

Foss en 1947, comunica un caso de diseminacion al dorso.

Okun y cols. en 1965, publican el caso de un enfermo con
lesiones en cara y dorso de mano (35).

Peaace y Persy en 1966, encuentran 2 casos de localizacion
atipica, uno con lesiongs en cara y antebrazo izquierdo y ofro que las presentaba en
cara, cuello, térax anterior y brazos (22).

Clinicarmente son manchas, papulas, nédulos o placas infiltradas
(36). La placa y el nédulo son las lesiones mds observadas (14).

Son eritematosas cuando se trata de elementos nuevos, eritemato-
violdceos o color castano obscuro (37) si son lesiones viejas como consecuencia del
depdsito de hemosiderina (11).

La superficie es lisa con orfficios foliculares dilatados como dato

sobresaliente y diagndstico en muchos casos, dando un aspecto de “plel de naranja"
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(11 )(p_ero sin tapones foliculares).

Puede haber telangfectasias que se ingurgitan con la exposicidn
solar.

Las lesiones pueden ser Unicas 0 mas frecuentemente es que sean
multiples (rara vez mas de 5) pudiendo llegar hasta diez (Peaace 3 Perry).

Su tamafio varia de pocos milimetros a varios centimetros (8
cm), con un borde bien limitado. Son circulares u ovales.

Generalmente son asintomaticas, pero alguna vez pueden ocasionar
prurito ya sea espontaneo o desencadenado por roce O exposicion solar (26). Rara vez
se ulceran o forman costras (20).

Sur crecimiento es lento, de meses a anos y su curso ingolente, Una
vez alcanzado el periodo de estado, el aspecto clinico ya no se modifica .

Se menciona de algunos casos con exacerbacion de las lesiones con
la exposicin solar, la ansiedad, y el calor.

Qcasionalmente ocurre la involucion espontanea, como e caso de
Alagniny cols. entre otros, después de un episodio febril.

La evolucion previa a la desaparicién es larga (de 2 meses a 10
afios en la serie de Pedece y Perry). Se han visto alqunas recidivas.

&l estado general del entermo nunca se afecta y no hay ataque
sistémico (20). Tampoco se encuentran enfermedades concomitantes que sean

importantes ni alteraciones 6seas asociadas.

HISTOLOGIA

La histopatologia del granuloma facial es diagnostica (19).
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La epidermis es normal, acantdsica o poco atréfica con
aplanamiento de los procesos interpapilares (19).

Es caracteristica la zona del coldgeno subepidérmica fibre de
infiltrades (zona de grenz), lo mismo que el respeto por los anexos, aunque Pedace
encontrd un caso con compromiso folicular y tres sin zona de grenz ,pero el
infiitrado  no penetraba la epidermis (11).

El infiltrado es polimorfo, compuesto por neutréfifos, eosinotilos,
linfocitos, histiocitos, mastocitos, células pfasmaticas, fibrocitos (38,39) y células
gi‘gantes muiltinucleadas tipo cuerpo extrano, estas ultimas descritas por Gurl/ v
~ron (30,40).

Predomina en los dos tercios superiores de fa dermis ,aunque
puede tomar el tefido graso. #“r»éws (1950}, en su detallada descripcion ya
remarcaba el compromiso tambieén del subcutdneo, asi como el predominio del
neutrdfilo en el infilttrado de lesiones iniciales (11). El limite inferior con la
hipodermis es poco neto.

Es importante senalar que el infiltrade se distribuye
especialmente alrededor de los vasos, donde aparte de ser mas denso, es compacio
{(12).

lever distingue dos estadios, uno temprano y otro tardio. En el
primero, predominan los polinucieares neutrofilos, a veces picndticos, l0s que
aparecen entre eosindfios muy numerosos, asi como células que se disponen
irregularmente, formando en algunos puntos masas compactas (12).

fgualmente, pero en menor numero, Se ven histiocitos, los que
contienen melanina o material graso, aunque es poco frecuente el aspecto xantormatoso
que el mismo everha sehalado.

Los capilares son muy numerosos y Se localizan en el centro de
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mayor infiltrado; estdn dilatados con un endolelio turgente. Hay ligera extravasacion
de gldbulos rojos.

La coldgena puede mostrar en algun sitio, degeneracién fibrinoide.
Las fibras reticulares se conservan. Por el contrario, falta el tejido elastico.

En el estadio tardio, £evers menciona la disminucidn de los
eosindtilos y de los neutrdfilos y un aumento de los linfocitos y de los tibrocitos, asi
como fibrosis de las paredes vasculares. El infiltrado se distribuye en focos
Separados por haces de colagena.

Al estadio termprano también se le ha illamado "feucocitico" y al
tardio “fibrético", pudiendo presentarse ambos aspectos en un mismo corte (19).

En la etapa "leucocitica” los vasos se encuentran alterados con
neutrdfilos alrededor de éstos y polvillo nuclear (feucocitoclasia)(38). En las etapas
tempranas hay pocos hematies extravasados.

En algunos cortes, se ha encontrado  hemosiderina (38) en las
partes superiores de la dermis, dentro y fuera de los histiocitos como consecuencia de
pequenas hemorragias perivasculares.

Son frecuentes los depdsitos de un material aciddfilo alrededor de
los vasos sanguineos (14).

Segun Yegos, en lesiones jovenes, los eosindlilos no son
abundantes y predominan los neutrdiilos (41). Por su parte, Pecwce y Perry
opinan que la eosinofilia del tejido es un hecho necesario para el diagndstico
histaldégico de granuioma facial y el no encontraria haria dudar del diagndstico.

Estudios de inmunofluorescencia directa  realizados por
Schroeter y co/s han demostrado inmunoglobulinas del tipo de la IgG
principalmente (32,42), IgM, IgA y Complemento (C3/C4) en la zona de Ia
Membrana Basal, notandose una banda gruesa , tambign alrededor de los capilares de

la dermis superior con un patron granular (29) . Aveboecr y Ka/sbeck han -



obtenido resultados similares. Se ha descrito también el patrén lineal de
fluorescencia (#Kuwsez).

Cream y  co/s. demostraron que los inmunccomplejos
desaparecen a las 18 horas de producirse la reaccion de Arthus.

Estos hallazgos séio se han encontrado en la piel afectada y no en la
piel sana (19).

Para otros , la flucrescencia ha sido negativa en vasos e infiltrados
(30).

Esta discrepancia en cuanto a los resultados de
inmunofiuorescencla directa, se podria explicar por la diferencia en el tiempo de
evolucién de las lesiones (30).

Por microscopia electrénica, se ha comprobado mayor cantidad de
gosindfilos e histiocitos de los vistos mediante micrascopia dptica (32).

Los eosindtilos se encuentran muchas veces degranulados y los
histiocitos, vacuolados , conteniendo materfal graso ademas de numergsos lfsosomas
que digieren el material celular .

En el interior de Jos histiocitos no se han apreciado granulos de

Langerboensy sicristales de Charcor-Leydem32).

35...... e



36

LABORATORIO

Los estudios generales de laboratorio y rayos X son normales
(43). Ocasionaimente se ha observado easinafilia leve en sangre periférica (34), lo
que habla a favor de una respuesta de hipersensibilidad dentro de ia patogenia de

algunos granuiomas [aciales.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Clinicamente los padecimientos con los que debe diferenciarse el
Granuloma Facial son los siguientes: lupus eritematoso en especial la variedad
tumida, sarcoidosis, granuloma eosindfilo del hueso con afectacion culdnea,
leucemides v la micosis fungoide, granuloma anular en su forma nodular,
infiltracién linfocitica de Jessner-Kanof, eritema elevatum diutinum, granuioma a
cuerpo extrano, erupcion polimoria a la luz, sifilis secundaria y terciaria,
tuberculosis cutdnea, boton de oriente, acne, farmacodermias, histopiasmosis,
coccidiodomicosis, hiperplasia angiolinfoide con eosinofitia, granuloma por inseclos,
eritema pigmentado fijo, lepra tuberculoide reaccional, enfermedad de Bowen, nevos,
hemangiomas, unticaria pigmentosa, xantoma y xantogranuloma juvenil (11,14).

Como puede notarse, 1a lista de enfermedades es muy extensa,
siendo comun a todas ellas, lesiones maculares o elevadas, de color rojo-parduzco,
con la salvedad de que es posible encontrar datos distintivos a cada una, sin embargo
los casos atipicos 0 en las etapas iniciales de un padecimiento pueden ofrecer ciena
dificultad diagnéstica. En estas circunstancias una biopsia cutanea sera util para
establecer el diagnéstico definitivo (14). De hecho , el Granuloma Facia! es una

entidad en la que no pensamos al primer momento, en principio, ésto se entiende por
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lo poco que se le conoce y luego, por la mayor frecuencia con que se observan otras
enfermedades, probablemente de mds relevancia en cuanto a la morbilidad y riesgo
potencial de producir la muerte del paciente.

Histopatologicamente se nos plantean algunas palologias cuya
semejanza radica fundamentalmente en la densidad y distribucion superficial de sus
infiftrados, en la presencia de banda libre de tejido coldgenc normal, subepidérmica
y en las alteraciones a nivel de vasos sanguineos.

Si bien es cierto que casi todas elfas, estan expuestas a parecerse
al cuadro histopatolégico de! Granuloma Facial en una fase de su evolucion, hay que
reconocer también que todas estas entidades o la mayoria, poseen dalos que las
identifica y constituyen las bases para su diagnostico. Sobresalen en este campo, el
eritema elevatum diutinum, el lupus eritematoso, linfocitoma cutdneo, liquen plano,
linfoma, micosis fungoide, enfermedad de Hodgkin, granuloma por picadura de
Insecto, histlocitosis, urticaria pigmentosa, erupcion por drogas y erupcién

polimorta luminica.

LUPUS ERITEMATOSO TUMIDUS

Esta variante clinica poco frecuente del lupus eritematoso, se
manifiesta por nédulos en cara, ple! cabelluda, mamas, porcidn superior de muslos y
zonas gliteas. Las lesiones son firmes, bien definidas y puede verse en la piel
suprayacente, lesiones tipicas de lupus eritemnatoso discoide. Con el paso del tiempo,
se disipa la duda con respecto al diagndstico, al notar que la superficie cutdnea se
hunde, con la aparicion de depresiones profundas.

La histopatologia muestra una paniculitis linfocitaria trabecular y

lobuliflar (44).
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LEPRA TUBERCULOIDE REACCIONAL

Clinicamente, los enfermos acusan fesiones que subitamente
aparecen en ia piel, edematosas € hiperémicas, los bordes se elevan y pueden
ulcerarse y descamar. Son descritas como lesiones “"en pastilia" y siempre se

acomparian de trastornos de la sensibifidad.

SARCOQIDOSIS

El "upus pernic® o " Jupus purpura" es una de las varianies
morfoldgicas de esta entidad que se ve mds frecuentemente en mujeres mayores de 40
anos, originarias de las Antillas. Las lesiones se localizan en nariz, mejitlas y
orejas. Los nodulos pequenios o grandes placas son ge color purpura que aparecen
insidiosamente y cursan asintomaticos;, mas tarde se ulceran y ocurre perforacién
del tabigue nasal.

Coinciden las manifestaciones cutdneas con sarcoidosis del aparato
respiratorio, quistes 0Seos y de la glandula lagrimal.

La histopatologia que demuestra granulomas epiteliciges con una

prueba de Kveim-Siltzback, conlirma el diagnéstico de sarcoidosis (46,47).

LINFOMA CUTANEO
En ia etapa tumoral o de nddulos (fase tardia} de los Linfomas
Cutdneos de Células T, los nédulos van apareciendo de novo o 3 partir de una placa

previa; son de color pardo-rofizo o rojo purpiirea, de superficle lisa, con clerta -



Fig.4. Linfoma Cuténeo.
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predileccién a localizarse en cara y pllegues del cuerpo. Se ulceran e infectan
secundariamente.

Los elementos cutdneos del Linfoma Cutédneo de Células B, pueden
estar conformados por placas o nddulos indurados, de superficie lisa y de coloracion
que va desde el rofo hasta el clruela, aislados o muitiples y de forma asimétrica.
Comdnmente es una masa firme, insénsible que se fija a planos profundos y que
slempre es necesario palpar Io que a simple inspeccion pasaria por alto.

En ambas situaciones se precisa de una biopsia cutanea, con el fin
de detectar aceleradamente estos tumores, que son de crecimiento rapido y fatal

(48,49).

SIFILIS SECUNDARIA

Las /esiones papulosas del secundarismo sifilitico pueden simular
una extensa variedad de dermatosis. Se situan preferentemente en las comisuras
bucales, surco nasogeniano, palmas y plantas, plieque submamario o axilar. Las
papulas son de color rojo-cobrizo y asintomaticas lo que las pudiera hacer
semejantes en un momento de la evolucion del Granuloma Facial .

Los antecedentes de infeccion previa, el estada general levemente
toxlco, la microadenopatia Indolora y las reacciones seroluéticas fuertemente

positivas confirmarian una infeccidon por T. pallidum .

GRANULOMA EOSINOFILO DEL HUESO CON AFECTACION CUTANEA

Son papulas amarillentas, escamosas y firmes de consistencia, que
Se erosionan y ulceran. Es comdn que se presenien en nifigs y se asocien a lesiones
dseas. Son radiosensibles, mientras que las del Granuloma Facial rara vez lo son, no

Se uiceran ni danan a otros 6rganos (14).



Fig.5. Sifilis Secundaria.
I

Fig 6. Hemangioma.




ERITEMA ELEVATUM DIUTINUM
Son placas simétricas y persistentes, de color rojo o purpura, que
se localizan en el dorso de las manos y superficies extensoras de extremidades. Es
comun observar sintomatologia general y en ocasiones, 1as artraigias vienen a ser
las primeras manifestaciones de la enfermedad.

En caso de duda, el estudio microscépico serd concluyente.

INFILTRACION LINFOCITICA DE LA PIEL (Jessnor-Kanor)
Comienza por pequenas papulas rojizas, discoides, que crecen
hacia la periferia, algunas de ellas dejando un centro sano; se localizan

preferentemente en la cara. No se observan orificios foliculares dilatados (50,51).

LINFOCITOMA CUTANEQ

Son lesiones nodulares o en placas; los nddulos generalmente son
solitarios, firmes, de coloracién pardo-rojizo o rojo purpureo y como regla, la
superficie es lisa. Evoluciona por meses 0 afios pudiendo  desaparecer
espontaneamente. Coincide con el Granuloma Facial su preferencia a localizarse en la

cara. El linfocitoma cutdneo es una lesion radiosensible (49).

HEMANGIOMAS

Son tumores, en esencia, de componente vascular, comun en ninos.
Los hay de capilares inmaduros, maduros 0 mixtos.

Los primeros, también llamados hipertroficos o en "fresa”, son -
congénitos © aparecen poco después del nacimiento. Tienen predileccion por la
cabeza

En el comienzo es una mancha eritematosa que posteriormente se
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transforma en una verdadera tumoracion de color rofo brillante que crecerd
rapidamente . Antes de los 7 afios de edad han desapareciao en su totalidad.

La aparicién a temprana edad de los hemangiomas, su tendencia a
desaparecer en la ninez y la histopatologia que muestra neoformaciones vascuiares,

fundamentan el diagnéstico de estos tumores (52).

NEVQO SEBACEQ

Neoformacion que aparéce en la nifiez y se localiza especialmente
en la piel cabelluda, observdndose también en la frente, region temporal, nariz,
mejillas o tronco.

Es una placa alopécica, lineal u ovoide, de color amarillo-naranja
y de superficie lisa; mas tarde se vuelve polifobulada con superficie mas rugosa o
vegetante.

Histopatol6gicamente, €s un tumor de anexos.

XANTOGRANULOMA JUVENIL

Pequeno tumor que aparece en edades tempranas, mas del 50% en
menores de 6 afios, raro en adultos. Suele presentarse en tronco y cara
principalmente.  Su coloracion varia del amarillo hasta el café-rojizo, de
consistencia firme y son asintomaticos. Se ha relacionado con lesiones oculares y
viscerales, leucemia y neurofibromatosfs.

Ei inicio temprano de las lesiones poco duraderas y la
histopatologia caracteristica de histiocitos espumoscs y células gigantes tipo touton,

descartan totalmente un Granuloma Facial (52).
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Fig.7. Nevo Secbéceo.

Xantogranuioma Juvenil.

Fig.8.
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LIQUEN SIMFLE

Se constituye por placas asimétricas, a menudo unicas, que se
distribuyen en sitios que son facimente accesibles por el rascado como es la nuca, el
antebrazo y ia parte inferior de la pierna y el tobillo. La liquenificacion es un dato

que siempre estd presente (53).

FARMACODERMIAS

Pueden aparecer con distintos patrones morfoldgicos, ninguno
especifico de este cuadro, sin embargo, la aparicién brusca de fesiones, el prurito
intenso, la presentacién por brotes y la desaparicién espontédnea o al suspender el
medicamento sospechoso, son algunos detalles que sugieren una alteracidn de este

orden (54).

- ERITEMA PIGMENTADO FIJO

Farmacodermia que se compone de lesiones que pueden aparecer en
cualquier sitio, slendo comun en parpados, alrededor de la boca y en el glande.

Son manchas eritematosas, bien fimitadas, a veces con vesiculas o
ampolias. Es recidivante y a medida que el proceso reincide por el uso persistente de
un medicamento causal, las lesiones adquieren un pigmento negruzco. Son
intensamente pruriginosas.

La base del diagnéstico esta en la evolucion por brotes de las

lesiones en el mismo sitio, con el antecedente de ingesta de medicamentos en forma

repetida (54).



Fig.10.  Dermatitis Reaccional

(medicamentosa).
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URTICARIA

£s considerado como un evento reaccional y recidivante. Su origen
casl siempre radica en la ingestién e inyeccion de productos farmacoldgicos.

Clinicamente, son ronchas de forma y numero variable, con
aspecto de ‘piel de naranja’, eritematosas, que intempestivamente se localizan en
cualquier parte. El prurito es la regla.

Se distingue del Granuloma Facial debldo a su cuadro clinico

transitorio. La anamnesis sugiere el diagnéstico (52,54).

NEVO DISPLASICO

Neoformacion de componente melanocitico que aparece
especialmente en la adolescencia; su localizacidn mds frecuente es el tronco.

Son lesfones planas o elevadas, de coloracién irreguiar, que varia
del café claro al café obscuro sobre un fondo rosado, sus bordes son irregulares que
con el tiempo suelen extenderse hacia la periferia y van cambiando tanto clinica como
histoldgicamente.

La topografia en tronco, la incidencia del nevo displasico en varios
mfembros de una familia en algunos casos, asi como las caracteristicas

histopatoldgicas tipicas, constituyen los pilares del diagnostico (45).



Fig.11. Eritema Pigmentado Fijo.

Fig. 12. Urticarla.



Fig.13. Nevo Displésico.

.50
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A continuacién se hara la descripcion de algunos padecimientos
cuyo cuadro histopatoldgico que deberd ser distinguido dei Granuloma Facial,
recaicando que varios de ellos forman parte también del diagnéstico diferencial

clinico que ya en su oportunidad fuesron senaladas.

ERITEMA ELEVATUM DIUTINUM

La histopatologia muestra un denso infiltrado que se distribuye
especialmente alrededor de los vasos, esta compuesto principalmente por neutréfilos,
a diferencia del Granuloma Facial, donde es el ecsindfilo la célula predominante.
Existe también fragmentacién de los nucleos de algunos neutréfilos con la produccion
de "polvillo nuclear". En esencia se trata también de una vasculitis, con depdsitos de
material fibrinaide alrededor de los Qasos.

No existe banda libre de colageno respetada, por abajo de la
epidermis;los fendémenos de vasculitis leucocitoclastica son m4s intensos y con la

inmunofivorescencia directa la membrana basal no fluoresce (30,38,51).

LUPUS ERITEMATOSO

Es cierto que el lupus eritematoso comparte con el Granuloma
Facial ciertas carcteristicas histopatolégicas como es el infiltrado en parches, con la
misma tendencia a disponerse alrededor de los anexos; este esta conslituido
basicamente por células linfoides siendo aqui la participacién del eosindfilo, muy
pobre. En dermis se produce edema y vasodilatacion con extravasacion de eritrocitos.

Lo anterior mas la hiperqueratosis con tapones foliculares, la
alrofia epidérmica y la degeneracicn hidropica de la basal ,con cuerpos coloides, son
caracteristicas que reunidas a la vez, sugieren fuertemente el diagnéstico de lupus

eritematoso (38).
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Lupus Eritematoso.

14,

Fig
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MICOSIS FUNGOIDE

El corte histopatologico esta representado por un infiltrado celular
polimorfo que consta principalmente de histiocitos, células linfoides, eosindfilos,
células plasmaticas, neutrdfilos y fibroblastos, que se distribuyen en banda en ia
dermis Superior; mientras que en la dermis inferior, se agrupa en parches centrado
habitualmente por un vaso sanguineo que no muestra cambios destructivos.

El hallazgo de microabscesos de Law?rreren la epidermis unido a
la presencia de las "células de micosis" dentro de un infiltrado celuiar polimorfo y

epidermotropo, constituyen en su conjunto los criterios para el diagndstico .

HISTIOCITOSIS X ( GRANULOMA EQSINOFIILO DEL HUESO)

La biopsia revela en |a dermis un proceso de tipo granulomatoso,
rico en histiocitos los cuales sobresalen por su gran tamano (células reticulares),
los eosindfilos aparecen en numero variable. El infiltrado invade y destruye la
epidermis.

En constraste, el Granuloma Facial que también posee un infiltrado
celular polimorfo en dermis, la célula que destaca es el eosindfilo, observandolo
distribuldo por todo el corte. La alteracion vascular degenerativa en el Granuloma
Facial es un rasgo distintivo y la epidermis nunca llega a ser invadida por dicho

infiltrado (18,20,38,).

LIQUEN PLANO

La  histopatologia se caracteriza por hiperqueratosis
ortoqueratésica, hipergranulosis, acantosis en “diente de sierra", licuefaccion de la
basal asi como cuerpos coloides, tanto en epidermis Inferior como en la dermis

papilar. Distintivamente hay un infiltrado dérmico de predominio linfocitario en -
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Fig.15.Arriba.

Fig.16.Abajo  (40X):
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Fig.17. Liquen Plano.



banda que se adhiere a la epidermis.
No hay banda de iefido coldgeno normal subepidérmica ni

vasculitis;, en el infiltrado no existen easindfilos (52).

MASTOCITOSIS

El cuadro histopatolégico es un evento Infiltrativo en el cual el
contribuyente citolégico de mayar importancia es el mastocito que se focalléa
alrededor de Jos vasos; puede contener moderadas cantidades de eosindfilos. En
ocasiones para el diagndstico se precisa de tinciones especiales.

No hay vascuiitis ni zona de grenz; la célula que predoming es el

mastaocito que se Identifica por sus tipicas granulaciones Intracelulares (38).

LEPRA LEPROMATOSA

Se caracteriza por un infilirado celular de tipo granulomatoeso ,que
se extiende por toda la dermis hasta el tefido celular subcutaneo; constituido
principalmente por macrdfagos de abundanie citoplasma y separadc de una epidermis

aplanadia por una zona estrecha de tejido coldgeno inalterado (38).
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Fig.18. Mastocitosis.

Fig.19. Lepra Lepromatosa.
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RELACION CON OTROS GRANULOMAS EOQOSINOFILOS

Los estudios de Joknsony cols. confirman una vez mds que el
Granu/oma Facial no tiene nada en comun con el granuloma eosindfifo del hueso.
Estos dos tipos de granufoma eosindfilo fueron incluidos en el pasado dentro de un
griipo heterogéneo de enfermedades siendo una de Jas razones, el primer caso
publicado por {ever, cuya histopatologia mostraba células espumosas que sugerian
un fendmeno de lipidizacion ¢ xantomatizaclion (18). Mas tarde, Aiitus y cols. al
establecer las diferencias entre ambas patologias, senald que este fenémeno de
“lipidizacion" es un proceso inespecifico que ha sido observado tanto en el granuloma
eosindfilo del hueso como en la enfermedad de Hand-Shiiller-Christian, sin que esto

indigue que exista un vinculo entre la histiocitosis X y el Granuloma Facial.
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TRATAMIENTO

Las lesiones del Granuloma Facial son especialmente resistentes a
todo tipo de manefo y puesto que Su etivlogia no esta bien clara, no es posible contar
con un tratamiento especifico.

Es interesante la observacion , de que fos distintos meétodos de
tratamiento, tienen mecanismos de accién que no se refacionan en nada, uno con el
otro y por lo tanto, al no saber con exactitud qué es o que ocurre én la palogenia de
esta enfermedad, hard dificil contar con un tratamiento satisfactorio.

Se han intentado varias alternativas, obteniéndose distintos
resultados: cloroquinas por via oral, radioterapia, excisign Quirurgica e inyeccion
intralesional (<rundefs €, 1960). Se han conseguido resultados alentadores
algunas veces, con PUVA, dapsona, clofazimina, tdser de argon (55) o didxido de
carbono (56), pero éstos son en principio, de dilicil valoracidn puesto que no se

cuenia todavia con estudios de casuistica significativa y segundo, por fa existencia

comprobada de curaciones espontaneas.

- Badiacion:

Fue usada con mucho entusiamo a mediados de fos afios 50 aunque
Ios resultados con este método fueron desalentadores, hoy en dia, se usa s6lo
ocasionalmente. Sera preciso recordar que fas lesiones del Granuloma Facial son
radiorresistentes, a diferencia del granutoma eosinofilo del hueso . A ultimas fechas,
se ha descrito otra forma de tratamiento que ha sido empleata con éxito y que consiste
en /a destruccon focal con rayo ldser de argdn; este rayo es dirigido contra este tipo
de lesiones puesto que los colores rojo-parduzco que caracteriza al Granuloma Facial

, resuftan ser selectivamente , blanco de este tipo de radiaciones. El rayo queda en el
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espectro de luz entre el azul y el verde, es decir , entre los 488 y 5/4 nandémetros .
(Provosy).
-Cirugla:

La excision quirurgica amplia puede ser una buena alternativa,
sobre todo si la lesién es bastante accesible a las manos del cirujano. Técnicamente
puede resuitar complicada, mds aun cuando se encuentra en cara (57), con el
inconveniente también de recidivas en el sitio de la cicatriz 0 el riesgo de que
aparezcan mas lesiones (19). Se ha empleado la dermoabrasién con resultados

variables (29,58).

- Congelamiento:

Para este método se han empleado el nitrégeno liquido y el diéxido
de carbono sdlido . Este dltimo es usado con éxito, especialmente en caso de lesiones
mdltiples o diseminadas por todo el cuerpo (Pedare), se maneja un lapiz de CO2 de
un tamario adecuado . para la superficie donde va a ser aplicado, eferciendo una
presion moderada durante un tiempo conveniente para que Se produzca un
congelamiento sdlido. Varias horas mds tarde, pueden observarse signos de
inflamacién y el nacimiento de una ampolla, por lo que se le debera advertir sobre
ésto al enfermo. Pocos dias después, esta reaccion va desapareciendo con la
involucion simultanea del Granuloma Facial.

Orrfusscomenta sus buenos resultados manefando 1a crioterapia.
La técnica con nltrégeno liquido, puede llevarse a cabo usando sencillamente un
aplicador de algoddn, mismo que después de sumergir en el recipiente de nitrégeno
liquido, se coloca sobre la superficie dei Granuloma Facial. Los resullados
posteriores observados en la lesién , son datos de inflamacién y formacion de

ampollas.
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Para otros, la respuesta con esta técnica ha sido decepcionante
' (59) en éontraste con el pacienle presentado por Veroegeer y cols.(60) que
respondié favorablemente a la crioterapia cuando habian fracasado previamente otros
tratamientos. Se utilizd nitrégeno liquido en aplicadores de algoddn, calculando que el
tiempo de descongelacion fuera superior a un minuto. Tras 4 aplicaciones, cada una a
espacio de 15 dias, se pudo observar un aplanamiento casi total de las lesiones,
permaneciendo tan s6lo eritema residual secundario a la aplicacion del nitrégeno
liqguido (60).

refe/ha tratado a@ 3 de sus pacientes de Granuloma Facial con
hielo seco, congelando suficientemente profundo, con lo que se logré aplanamiento de
ias lesiones en forma permanente (42).

La experiencia con el mélodo de congelamiento ha sido buena, pero
de cualquier modo, no se puede garantizar la curacion definitiva puesto que pueden

aparecer recidivas.

-Efectrodesecacion:

Como otros tratamientos, los resultados finales son variables.

Dentro de las opciones de manejo, se menciona al PUVA
( Psoralenos + radiacidn UltraVioleta A ). Los psoralenos se aplican topicamente,
seguidos de la exposicion a UVA. En un caso que curd, se administro como dosis total,
24 joules, 0.5 joules, 3 veces por semana durante 7-8 semanas (Hudsos). En otro
paciente que se trato de la misma forma, despu€s del fracaso previo con dapsona, se

consiguié la desaparicion completa de /a lesion a los 6 meses. Recibié un total de 24



joules, repartidos de la siguiente manera:

-Semanas de /a 1-6.....cccevvveenenn. 0.5 joules, 3 veces a la semana.
-Semanas de la 7-8 ..........coeu.... 1 joule, 3 veces a la semana.
-Semanas de la 9-10 .........ove.e. 1.5 joules, 3 veces a la semana.

La lesién casi no era visible al llegar a la semana 10 de

tratamiento.

Los psoralenos topicos mas UVA son bien tolerados por los
enfermos y la tnica reaccidén adversa observada fue eritema, descamacién y un poco
de dolor. En relacién al mecanismo de accion de los psoralenos + UVA, se cree que
actuan a nivel de las células endoteliales y del infiltrado dérmico que compone & las

lesiones del Granuloma Facial (61).

- Tratamiento Medicamentoso:

-CORTICOIDES. Estos medicamentos han sido empleados durante
varios afios y algunas veces han resultado titiles.

Administrados por via oral 0 intramuscuiar no deben usarse para
tratar Granulomas Faciales. Estas no cambian el resultado final de las lesiones y sdlo
ofrecen una mejoria temporal,ademas que cuando se administran a largo plazo,
producen efectos adversos mas serios todavia que la enfermedad en si (57).

Los corticoides topicos pueden Ser una mejor opcién. Se ha
vtilizado el acetato de metiiprednisolona (Depo-medrol) en una lesién que media 3 x
3x 0.75 mm, en 2 Inyecciones. La primera dosis fue de 1 cc de 40 mg y la segunda,
de 80 mg , el paciente toleré la primera dosis y a la segunda observd efectos

secundarios como fuertes cefaleas. Los autores, tomando en consideracién tales -
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efectos, sugirieron que la dosis total administrada deberia ser de 40 mg en una sola
aplicacion (62).

La dexametasona (Deronll) en Inyecciones directas sobre la lesién,
ofrece resultados notorios (21). Se utilizé en una lesion pequena, la que desaparecid
por completo al término de 2 semanas, otras de mayor tamano, han recibido en total,
12 aplicaciones de dexametasona, es decir, 0.1 cc cada vez, con buenos resultados
(62), a veces se logran regresiones sélo parciales.

La triamcinolona intralesional, generalmente en una concentracién de 2.5-
5 mg/ml puede ser efectiva. Las aplicaciones pueden repetirse semanalmente, de
manera homogénea para conseguir un aplanamiento mas regular, sin producir
deformidades en los bordes de la lesion (57).

Un paciente lue tratado con acetonida de triamcinolona 5 mg/m!
con la téenica de multiples punturas. Se recomienda emplear concentraciones entre
0.5-1 mifcm2 de superiicie y no mas de 25 mg por lesion. A veces son necesarias
hasta 7 sesiones y pueden legar a producir cicatrices atrdficas deprimidas (26).
Se wtilizo también dosis de 10 mg/m! cada 2 ¢ 3 semanas (58).

En otra persona se ha utilizado metilprednisolona intralesional, la
cual redujo el tamano de la lesion , pero s6lo temporalmente (63).

Los corticoides topicos en ungiento o en crema, han logrado el
aplanamiento solo de algunos granulomas . Ei método oclusivo probablemente sea Ia

técnica mds efectiva para aplicar esteroides topicos (57).

Se han empleado otros medicamentos por via sistémica como los
antimalaricos (64), dapsona (11), clofazimina, isoniazida y arsenita de potasio
( Rwsin).

-ANTIMALARICOS. Quizé por la nocién que se tiene del Granuloma
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Facial como un padecimiento desencadenado en parte, por las radiaciones solares, se
han utilizado fotoprotectores tépicos y cloroquina, pero con resultados ne tan buenos
(31). El suliato de cloroquina a dosis de 200 mg diarics ha producido resolucion
lenta de las lesiones (Bergfeld). Un enfermo fue tratado con fosfato de cloroquina
(Aralen} 1-2 tabletas al dia, los resultados con este tratamiento se dejaron ver muy
lentamente (63) y al final tuvo que recibir 3 tratamientos adicionales con rayos X .

Curtis tiene la experiencia con cloroquing, notando mejoria de
las lesiones a los 8 meses de tratamiento (63).

La cloroquina como se sabe, puede producir retinopatia que se
relaciona con su uso prolongado, por lo que debe prescribirse con mucho cuidado .
Debido al riesgo potencial de dano visual, es preciso mantener al enfermo bajo
vigilancia oftalmol6gica (con especial interés de los campos visuales) durante todo el
tiempo que se mantenga el tratamienlo. Es necesario un examen visual previo al

comienzo del tratamiento con esta droga (57).

-DAPSONA. Se ha usado con mejores resultados. Se inicia con una
dosis de 25-50 mg/dia y luego se aumenta a 100-200 mg si no hay signos de
intolerancia al medicamento.

Se menciona el caso de un enfermo con Granuloma Facial al que se
le Instituy6 tratamiento con dapsona a dosis de 25 mg diarios durante un mes. Al arno,
habia completa involucion de la lesion sin senales de recidiva (65). Sin embargo,
otro paciente fue manejado con dosis de 50 mg al dia por 3 meses, dosis que
posteriormente fueron aumentadas a 100 mg durante un mes, sin obtener ningun
resultado positivo (60). Resultados similares, poco satisfactorios, han sido sefialados
también por otros autores, como Orsr/z £/ y cols. que describen un caso manefado

con dapsona a dosis de 100 mg diarios en combinacion con prednisona oral 10 mg al
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dfé durante los primeros meses, que pese al tratamiento, las lesiones permanecieron
sin cambios.

La utilizacion de dapsona en el tratamiento del Granuloma Facial
se basa en su efecto antiinflamatorio (40). Esta droga liene la particularidad de
alcanzar altas concentraciones en dreas de inflamacién 10 veces mds que en los
tefidos normales (45). A dosis terapéuticas, interfiere con la reaccion citetdéxica de
mieloperoxidasas, pero no inhiben la liberacién de enzimas lisosomales. El dario -
tisular por accién de estas enzimas, se evitaria entonces mediante el efecto ejercido
de la dapsona sobre el sistema de mieloperoxidasa (40), al bloquear el proceso de la
quimiotaxis de polimorfonucleares, que en condiciones nalurales este evento se
encargarfa de liberar a mieloperoxidasas provocando liberacidn enzimdtica y danio
celular y de vasos sanguineos ,dando origen a una respuesta inflamatoria exagerada
.con acumulacion de deltritus celvlares y aumento de la quimiotaxis. Esta droga, por lo
tanto, seria capaz de bloguear la citotoxicidad y con ello, los cambios inflamatorios.

La dapsona, es un medicamento ampliamente utilizado en un
sinnumero de alteraciones dermatoldgicas, pero no se encuentra libre de efectos
secundarios y que debera emplearse sdlo después de contar con resultados de
laboratorio como son Ia biometria hemadtica con cuenta de globulos rojos y blancos y
plaquetas, quimica sanguinea para valarar la funcion renal y hepatica , uriandlisis y
la determinacion de glucosa 6-fosfato-deshidrogenasa en los glébulos rojos. Los
examenes se solicitaran previamente a la utilizacion de este medicamento, luego caoda
semana al inicio y después menos frecuentemente,a menos que haya algun cambio en
la dosis o en el cuadro clinico. Aunque generalmente es bien tolerada, se pueden
observar algunos efectos secundarios, como s la hemdiisis 0 metahemoglobinemia,
trombocitopenia, neuropatia periférica, dafio hepato-renal y una reaccién de

hipersensibilidad generalizada (40).



-CLOFAZIMINA. ' Recientemente ha sido mencionada al dar buenos
resultados en un caso Granuloma Facial (57), con una dosis de 300 mg por dia
durante 3 meses hizo desaparecer varias lesiones en un paciente de raza negra, sin
relapso alguno en los meses de seguimiento (27,57).

El mecanismo de accion exacto de ia clofazimina no se conoce, pero
probablemente intervenga su efecto inmunomodulador ya conocido y demostrado en -
en la reaccién leprosa. Debido a la similitud entre los infiltrados dérmicos que
presentan tanto la reaccion leprosa como el Granuloma Facial, motivé su empleo en

este ditimo padecimiento.

-FENILBUTAZONA. A dosis de 100 mg 3 veces al dia, se han
observado resultados similares con esta droga (34), recordando que este
medicamento no esta exento de toxicidad.

En vista de los resultados con los diferentes métodos de tratamiento
que ya han sido revisados, la mayoria de los dermatdlogos prefieren comenzar el
tratamiento con las alternativas mas seguras, libres de riesgo y menos costosas,
como corticoides intralesionales (67,69) o métodos por congelamiento (70). El
ldser de argon parece ser una buena alternativa (57,71) si se cuenta con los medios
adecuados. La valoracién del enfermo debera hacerse con sumo cuidado, puesto que la
necesidad de tratar estas lesiones va a depender de varios factores como son la edad y
sexo del paciente, la localizacion, cosmética y la rapidez con la que se desarrolla la
lesién  (22,73).

La medicacidn sistémica como la cloroquina, dapsona, clofazimina o
fenilbutazona, todos tienen efectos secundarios y es mejor ulilizarlos como ditimo
tecurso (57).

De lo anterior puede concluirse, que como la respuesta a
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- cualquiera de los tratamiento mencionados no se puede predecir, serd en la mayoria
de los casos md4s factible y recomendabie una conducta espectante, a menos que

algunos de los factores antes referidos haga que el médico inicie un tratamiento.

PRONOSTICO

El Granuloma Facial es una alteracién crénica (74), de curso
benigno (67,75) y recurrente (27,76) que eventualmente puede involucionar
espontaneamente (77,78,79). El dafio que produce es exclusivo de la piel y el estado
general del enfermo nunca se ve afectade (80), no habiéndose reportado alteraciones

a nivel de otros 6rganos.



V ESTUDIO DE 3 CASOS
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CASO No. 1

1. FICHA DE IDENTIFICACION:

NOMBRE: Rodrfguez Torija 1saac.

EDAD: 46 afios.  SEXO: Masculino.

ESTADOCIVIL:  Casadb.

OCUPACION: Empleado .

RESIDENCIA: México, D.F.

DOMICILIO: Calle 27 # 69. Col. Valentin Gémez Farias.
EXPEDIENTE: 8408-88.

FECHA DE ESTUDIO: 14 de marzo de 1988.

HISTORIA CLINICA DERMATOLOGICA

2.- TOPOGRAFIA:

Dermalosis lacalizadla a cara de la que alecta regién malar izqulerda.
Unifateral.

3.- MORFOLOGIA:
Dermatosis de aspecto monomorfo constituida por una placa Infiltrada, de color
café-parduzca, ovalada, de 0.8 x 1 em. La superficie s lisa con aspecto de
"plel de naranfa”. Asintomatica de evolucién cronica.

4.- RESTO DE PIEL Y ANEXOS:
5.- INTERROGATORIQ:

Refiere su padecimiento de una evolucién de 8 meses, comenzando con una ™

manchita rofa* en mefilia izquierda tras una exposicién prolongada al sol,

aumentando progresivamente su tamafio. Niega tratamientos previos.



6.- OTROS DATOS:
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El interrogatorio por aparatos y Sistemas y Ja exploracidn fisica son normales.

MOTIVO DE CONSULTA:

Incertidumbre del paciente de que su lesién pudiera tratarse de un proceso

maligno.

DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO PRESUNTIVO:

Linfocitoma cutaneo Vs. Granufoma Faciai.

DIAGNQOSTICCG DERMATOLOGICO DEFINITIVO:

Granuloma Facial.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS NECESARIOS:

6-abril-1988

Biometria Hemética: Hb=17.1%, Hto=49 cc%,
Leucocitos=7,100, linfocitos=35%, monocitos=2%,
eosindfilos=2%, basdéfilos=0%, neutrdfilos=61%,
en banda= 1 %, segmentados=60%.

Quimica Sanguinea: glucosa=97mg%, urea=23
mg%, creatinina= 0.87 mg%, &cido urico= 7.6

mg.

Histopatologia:  Epidermis  atréfica, la
desembocadura de los folicuios pilosos estd dilatada y
contiene queratina. En toda /a dermis superficial,

media y profunda hay un denso infiltrado que deja



TRATAMIENTO:
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una estrecha banda libre subepidérmica de tefido

conectivo . El infiltrado se situa alrededor de vasos y
anexos y esta constituido por lintacitos y numerosos
eosindfilos. Los vasos muestran engrosamiento de
sus paredes, algunas estan casi ocluidas y contienen
en sus paredes linfocitos, asi como leucocitociasia.
En dermis superiicial los vasos estdn dilatados,
otros mds congestionados. En el resto del corte no

hay alteraciones.

1) Extirpacitn total de la lesion.

2) Protector solar tdpico.

EVOLUCION:
Abrii-1988

Julio-1988

Qctubre-1989

Se obtd por la extirpacién quirurgica de la lesion;
indicando segquidamente un protector solar t6pico.

El paciente pfesentd recidiva en el sitio de ia
cicatriz, con un nuevo elemento en la nariz, por lo
que se inicid terapia con dapsonal100 mg diarios.
Buena evolucion, las lesiones aparecian aplanadas; en
una de ellas (la de nariz) la curacién era evidente
periféricamente, defando pigmentacién residual
café-obscura.

El paciente no regresé a subsigulentes valoraciones.



Acercamiento que muestra la tipica coloracién café-parduzca

con los orificios foliculares dilatados.
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Caso No.1. Recidiva en la cicatriz de la mejilla.

Caso No. 1. Nueva lesién de Granuloma Facial en nariz.
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Caso No.1

banda de tejido coldgeno

lzquierda (HE 10X). Epidermis aplanada; con

Dermis con denso infiltrado constituido por

normal subepidérmica.

linfocitos y eosinéfilos.

Derecha (HE 20X). Vasos sanguineos dilatados, olros congestionados.

totalmente ocluido.

vaso

Abajo:
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CASO No. 2

1.- FICHA DE IDENTIFICACION:

NOMBRE: Franco Lopez Margarila.

EDAD: 44 arios.  SEXO: Femenino.

ESTADOCIVIL  Casada

OCUPACK: Hogar.

RESIDENCIA: México, D.F.

DOMICILIO: Sur 145 # 206. Col. Gabrie! Ramos Milln.
EXPEDIENTE: 10730-89.

FECHA DE ESTUDIO; 30 de marzo de 1989.

HISTORIA CLINICA DERMATOLOGICA

2.- TOPOGRAFIA:
Dermatosis localizada a frente y mejilla derecha. Unilateral.

3.- MORFOLOGIA:
Dermatosis de aspecto monomorfo constituida por 3 placas infiltradas,
circulares, de bordes netos y de color eritemato-parduzco, miden de 0.5 a 2 cm
de didmetro mayor, con telangiectasias y oriticios foliculares dilatados en su
superficie. Asintomatica de evolucion crénica.

4.-RESTO DE PIEL Y ANEXQS:

Distrofia ungueal en algunos dedos de manos.

5.-INTERROGATORIQ:

Inicié su padecimiento actual hace 8 meses con la aparicién de “ronchas” en
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cara, mlismas que han enrojecido y aumentado su tamano; no ha empleado ningun

tratamiento.

6.- OTROS DATOS:

Ningunao.

MOTIVO DE CONSULTA:

Persistencia de las lesiones.

DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO PRESUNTIVO:

Linfocitoma cutdneo Vs. Granuloma Faclal,

DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO DEFINITIVO:

Granuloma Facial,

EXAMENES COMPLEMENTARIOS NECESARIOS:

5-abril-1989

Mayo-1989

Biometria  Hemdtica: Hb= 10.2 g%, Hto=32cc,
VSG=6mm/h.Leucocitos=6,300,/infocitos=43%,
monocitos=4%, eosindfilos=0%, basdlilos=0%,
segmentados=53%.

Quimica Senguinea: glucosa=97 mg%, urea=29
mg%, creatinina=0.70 mg%.

Examen General de Orina: densidad= 1020,
pH=6.5; cristales de oxalato de calcio abundantes.
Biometria Hemética: Hb= 17.03 g%,
Hto=51cc%.

Coproparasitoscépico en serle: 3 muestras

negativas.



27-julic-1989

TRATAMIENTO:
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Biometria Hemética: Hb=186 g%, Hto=50 cco%,

VSG=6mm/h.

Histopatologia: Epidermis adelgazada, se
conservan algunos procesos interpapilares, la
desembocadura de alguno de los foliculos pilosos
est4 dilatada y ilena de queratina.

En dermis superficial, media y profunda se
encuentra un denso infiltrado que deja una banda
libre subepidérmica de aspecto normal. El
infiltrado estd constituido por linfocitos
numerosos, focos de eosindfilos e histiocitos. Ei
infiltrado se situa alrededor de los vasos, algunos de
elios estan dilatados y muestran material fibrinoide
en Sus paredes. Se advierte también polvo nuclear.
Los foliculos pilosebaceos se encuentran normales.
El! tejido celular subcutdneo no muestra

alteraciones. Diagnostico: Granuloma Facial.

1) Extirpacion quirdrgica completa de una de las lesiones ( frente).

2) DDS 100 mg diarios (debldo a la existencia de otra lesion en mefilla)

EVOLUCION:
Marzo-1989

Se efectué excisién quirirgica total de una de las

lesfones (frente).



0-1

Octubre-1989

bservaciones:
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Se inicié tratamiento con DDS 100 mg/dia debido a
la existencia de 2 lesiones mas en mejilla,
anadiendo un protector solar tépico.

Buena evolucién; no observando recidivas en
cicatriz de la lesion tratada hace 7 meses; continia
el tratamiento con DDS a las mismas dosls,
notandose un franco aplanamiento de las otras
lesiones en mejilla, con desparicién de los orificios
foliculares pero persistiendo aun el coior rojo-
violdceo.

La paciente no acudié a la cita siguiente de control.



Abajo. Se puede ‘Vapreéia‘

de ‘piel de naranja". -
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Arriba (HE 10X). Banda de tejid

coldgeno normal subé;}idéfl'nic,a
Denso infillrado que”a'b'ar

dermis profunda. g

Abajo (ME 20X). Elinfiltrado

estd constituido 'porr ‘linfocitos,

eosinofilos e histiocitos



CASO No. 3

1.- FICHA DE_IDENTIFICACION:

NOMBRE: Rivera Partida José Emilio.

EDAD:35 anos.  SEXO: Masculino.

ESTADOCIVIL:  Casadio.

OCUPACION: Chofer.

RESIDENCIA: Estado de México.

DOMICILIO: Playa Raqueta # 53. Col. Jardines Morelos.
EXPEDIENTE: 31842-88.

FECHA DE ESTUDIO: 9 de septiembre de 1989.

HISTORIA CLINICA DERMATOLOGICA

2.- TOPOGRAFIA:
Dermatosls localizada a cara afectando dorso de nariz y mejillas a nivel del drea
cigomdtica y cerca del pabellon auricufar lzquierda (a un centimetro). Bilateral
y simétrica.

3 .- MORFOLOGIA:
Dermatosis constituida por una placa eriternato-infiitrada, de forma irrequiar
gue mide 1.5 x 3 cm, con superficie regular en la que se aprecian fos orificios
follculares difatados y algunas telangiectasias; otras placas son circulares de 0.3
cm de didmetro con demds caracteristicas similares. Asintomatica de evolucion
crénica.

4.-RESTQO DE PIEL Y ANEXOS: Sin alteraciones.
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-_INTERROGATORIQ:

Inici6 su hace 1 afio con un "granito” en la punta de la nariz que fue creciendo
hasta alcanzar el tamano actual, mas tarde fueron apareciendo otras de menor
tamanio en cara. No especifica tratamientos anteriores.

QTROS DATOS:

No se registraron datos anormales por Interrogatorio ni por exploracién fisica.
MOTIVO DE CONSULTA:

Persistencia de lesiones.

DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO PRESUNTIVO:

Lupus Tumidus, Pseudolinfoma Vs. Granuloma Facial.

DIAGNOSTICO DERMATOLOGICQO DEFINITIVO:

Granuloma Facial.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS NECESARIOS:
Biometria Hemética y Examen General de
Orina= normales.
Quimica Sanguinea: urea, creatinina normales,
 4cido urico ligeramente por arriba de los niveles

normales (7.9 mg%).

Histopatologfa: Epidermis con procesos
interpapitares aplanados. En dermis superficial,
media y profunda, un infiltrado moderadamente

denso constituido por linfocitos, polimorfonuclea-



TRATAMIENTO:

1) Dapsone 100 mg diarios.

EVOLUCION:
Octubre-1989

. Observaclones:

res y algunos eosindfilos. Numerosos vasos

dilatados y presencia de polvo nuclear.

En vista de la localizacién (punta
nasal) diticilmente abordable con cirugia, el
tratamiento empleado fue dapsone 100 mg
diarios. Pudo haber sido una buena alternativa la
crioterapia.

El paclente deserté del estudio.



Caso No. 3 . Granuloma Facial.
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Caso No.J

izquierda (HE 10X). Epidermis aplanada. Banda de lejido coldgeno
normal. Dermis con denso infiftrado intlamatorio. Numerasos vasos
dilatados en dermis superficial.

Derecha (HE 40X). Linfocitos, poalimorfonucieares y eosinolilos

alrededor de un vaso sanguineo.



VII CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

El Granuloma Facial es una entidad clinica e histopatoldgica bien delinida.

El Granuloma Facial se presentd en ambos sexos; 2 casos en hombres y uno en

una mujer.

La edad de aparicién predomind en nuestros casos, en la 5a. década de la vida, lo

cual es semejante a lo reportado en Ia literatura.

La dilatacion de orificios foliculares se presenté en los 3 pacientes que
estudiamos, siendo éste un dato constante y util en el diagndstico de este

padecimienio.

Los 3 casos mostraron lesiones de distribucién exclusivamente facial lo que

confirma una vez mas la preferencia del Granuloma Facial por esta localizacion.

En uno de los casos despugs del tratamienlo con extirpacion quirurgica,
sobrevino los 7 meses una recidiva en la cicalriz post-lesional
y tiempo mas tarde aparecieron nuevas lesiones similares; observaciones que

también han sido descritas previamente.

Uno de Jos enfermos al que le fue extirpada completamente una de sus leslones
(caso No. 2), no mostré recidiva los 4 meses de seguimlento, con resultados
cosméticos aceptables; hechos que en ningtin momento pueden garantizar la

curacion definftiva de la enfermedad ya que las recurrenclas han sido
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observadas a tlempos diferentes.

Los 3 casos coincidieron entre si, en el tlempo de evolucidn de sus lesiones,

previamente al diagndstico, que fue de 8 meses y 1 ario.

En los 3 casos el uso de dapsona formd parte del fratamienta ,ya que en 2 de
ellos también se practicé tratamiento quirdrgico, no pudiendo efectuarse un

seguimiento a mediano plazo debldo a la desercion de los paclentes.
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