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CORRESPONDENCIA

A B S T R A C T

Porokeratosis is a disorder morphologically different from ke-
ratinization. It presents different clinical forms that share a his-
topathological pattern: the cornoid lamella. The disseminated 
superficial actinic porokeratosis is a variant of porokeratosis, 
which is characterized because it affects sun-exposed areas, is 
exacerbated in the summer months and has little response to 
therapy. This article describes the case of a 33-year-old patient 
with a history of prolonged exposure, associated with her work 
activity.
Keywords: porokeratosis, disseminated superficial actinic porokera-
tosis, cornoid lamella, photoexposure.

R E S U M E N

La poroqueratosis es un trastorno morfológicamente diferen-
te de la queratinización. Presenta distintas formas clínicas que 
comparten un patrón histopatológico: la laminilla cornoide. La 
poroqueratosis actínica superficial diseminada es una variante 
de la poroqueratosis, que se caracteriza porque afecta áreas fo-
toexpuestas, se exacerbar en los meses de verano y tiene escasa 
respuesta a la terapéutica. El presente artículo describe el caso 
de una paciente de 33 años de edad, con historia de fotoexpo-
sición prolongada, asociada a su actividad laboral.
Palabras clave: poroqueratosis, poroqueratosis actínica superficial 
diseminada, laminilla cornoide, fotoexposición.
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Introducción

La poroqueratosis comprende un grupo heterogéneo 
de trastornos de la queratinización; la mayor parte 

de las formas puede heredarse como un rasgo autosó- 
mico dominante. Se postula como factor etiopatogéni-
co la presencia de un clon mutante de queratinocitos en  
expansión.1-3

Entre los factores de riesgo se describen: predisposi-
ción genética, radiaciones ultravioleta (ruv), traumas, 
infecciones e inmunosupresión (trasplante de órganos 
sólidos, linfoma, vih, enfermedades inflamatorias y  
autoinmunes en tratamiento con corticoides o inmuno-
supresores).4-6

Fue descrita por primera vez por Vittorio Mibelli, 
quien en 1893 asignó el nombre de poroqueratosis por-
que consideró que la misma se originaba en el “poro” 
sudoríparo (acrosiringio), concepto que hoy pertenece a 
la historia. La lesión primaria común a todas ellas está 

representada por un elemento que evoca a una pápula 
hiperqueratósica, bien delimitada, que puede adquirir 
una configuración anular, con un área hiperpigmentada 
y sutil atrofia central o disposición lineal. Se distingue  
de cualquier otra dermatosis por un discretísimo anillo 
queratósico periférico. Estas lesiones varían entre 2 y  
20 mm de diámetro, y en menos de la mitad de los casos 
suelen ser sintomáticas. El diagnóstico se fundamenta en 
la clínica y en el estudio histopatológico, donde se aprecia 
un hallazgo característico, denominado “laminilla cor-
noide”, que representa al mencionado borde hiperquera-
tósico de la lesión.7-9

Se han descrito múltiples variantes clínicas, entre ellas 
la poroqueratosis actínica superficial diseminada expues-
ta por Chernosky en 1966.10

Se presenta este caso debido a que esta enfermedad es 
poco frecuente en nuestro medio. Se hace una revisión de 
la literatura sobre este tema.
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Caso clínico
Exponemos el caso de una paciente de 33 años de edad, de 
raza negra, trabajadora agrícola, sin  antecedentes conoci-
dos. Refiere que aproximadamente hace tres años le apa-
recieron unas lesiones anulares con bordes elevados en 
la cara y los brazos, ligeramente pruriginosas, que se exa-
cerbaban en los meses cálidos y después de estar expuesta 
al sol durante un tiempo largo. Por esta razón acudió a la 
consulta del médico de la familia en su municipio, donde 
le dieron tratamiento con hidrocortisona en crema. Como 
no observó mejoría y continuaron apareciendo nuevas le-
siones, fue enviada al Servicio de Dermatología de dicho 
municipio para un mejor estudio y tratamiento.

En el examen dermatológico se observó un cuadro 
cutáneo diseminado constituido por lesiones papulares 
y algunas placas con centro atrófico y bordes elevados, 
unas del color de la piel y otras más oscuras, asentadas 
en la cara, los miembros superiores y en la v del escote 
(figuras 1 y 2).

Se hizo el diagnóstico presuntivo de poroqueratosis 
actínica superficial diseminada, y se realizó biopsia de 
piel con los siguientes resultados: presencia de acantosis 
en la epidermis e infiltrado perivascular superficial en la 
dermis, además se observó la presencia de la laminilla 
cornoide (figura 3).

Se le dio tratamiento con tretinoína tópica al 0.05%, 
pantallas solares, isotretinoina 20 mg/día y chlorferina-
mine 4 mg dos veces por día, con lo que se observó una 
mejoría de las lesiones.

Discusión
La poroqueratosis actínica superficial diseminada (pasd) 
fue descrita por Chernosky y Freeman en 1966 como una 
nueva variante de poroqueratosis. Es una genodermatosis 
autosómica dominante y de penetrancia variable.11

La etiopatogenia de la poroqueratosis permanece des-
conocida. Se interpreta como consecuencia de la presen-
cia de un gen anómalo en queratinocitos epidérmicos. 
En la forma clínica de poroqueratosis actínica superficial 
diseminada se encontraron anomalías en los cromosomas 
12q23.2-24.1 y 15q25.1-26.1.12,13

Las lesiones de la pasd tienen distintas etapas clíni-
cas: las tempranas son pápulas cónicas, de 1 a 3 mm de 
diámetro, de ubicación folicular, con un tapón córneo. 
El diagnóstico es difícil e infrecuente en esta etapa. De 
forma secundaria, la pápula se agranda de forma centrífu-
ga, dejando un área central con atrofia discreta o incluso 
hiperqueratosis con un rodete periférico hiperqueratósi- 
co neto, de menos de 1 mm de espesor. Puede adoptar 
distintas formas, habitualmente circular, pero también 

Figura 1. Lesiones papulares hiperpigmentadas, con borde hiperquerátosico, carac-
terístico de la poroqueratosis. 

Figura 2. Placa hiperqueratósica con bordes elevados bien definidos y atrofia cen-
tral en el miembro superior derecho.

Figura 3. Se observan columnas de células paraqueratósicas con características de 
laminilla cornoide. Hematoxilina eosina a 400X
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ovoidea, irregular o en forma de pétalos. El centro de la 
lesión puede ser pigmentado, hipocrómico o eritematoso.

En general se distribuyen en zonas fotoexpuestas. Cu-
riosamente, rara vez afectan la cara.14 Se describen lesio-
nes aisladas en la piel habitualmente protegida del sol, 
pero no en la piel protegida por completo de la luz solar, 
como el cuero cabelludo con pelo normal, las axilas, el 
periné o las mucosas. Tienden a una distribución bilate-
ral y simétrica, siendo más numerosas en las piernas y los 
antebrazos. La forma de vestir determina la exposición 
cutánea y así el consiguiente aumento de lesiones.15

La exposición al sol estival influye en algunos aspec-
tos clínicos de las lesiones, como la aparición de eritema, 
prurito y un rodete más prominente. Sin embargo, estos 
signos y síntomas se atenúan o desaparecen con la llegada 
del invierno.16

La enfermedad evoluciona de forma lenta y progresiva 
con el transcurso de los años.17 Aparece entre la tercera y 
cuarta décadas de la vida, aunque puede observarse en 
niños o ancianos; su evolución es crónica. Afecta mayor-
mente a la raza blanca y la incidencia es similar en ambos 
sexos, pero por razones estéticas las mujeres consultan con 
más frecuencia que los hombres.18 La exposición prolon-
gada a la luz uv natural y artificial, la fotoquimioterapia y 
la fototerapia inducen exacerbaciones de la enfermedad.19

La histología muestra la típica laminilla cornoide o co-
lumela, de células paraqueratósicas. Es más pequeña que 
en la poroqueratosis clásica y no presenta el surco central. 
Esto coincide con los hallazgos macroscópicos, que son 
más sutiles que en la poroqueratosis de Mibelli. Además 
hay reduplicación de la membrana basal, cambios vacuo-
lares en queratinocitos, disqueratosis, paraqueratosis y 
disminución de la capa granulosa. Se acompañan de un 
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario leve. En algu-
nos casos de pasd está descrito el daño actínico asocia- 
do, como atrofia epidérmica y elastosis solar subyacente 
a la lesión.20,21

Recientemente se han descrito hallazgos dermatoscó-
picos que se correlacionan con las características histoló-
gicas de la entidad. Sobre todo la presencia de un borde 
queratósico blanquecino, que puede ser único o doble  
y que corresponde a la laminilla cornoide. En el centro de 
las lesiones se pueden observar puntos rojos, glóbulos y 
líneas rojizas que corresponden con vasos capilares dila-
tados bajo una epidermis atrófica.22,23

En la actualidad no existe consenso acerca del enfo-
que óptimo y el manejo para esta enfermedad.24,25 Como 
primera línea de tratamiento se emplea la fotoprotección 
y los lubricantes e hidratantes para aliviar la sensación 
de aspereza. En algunos casos se han reportado efectos 

benéficos con el uso tópico e intralesional de esteroides 
de alta potencia por su efecto antiinflamatorio, así como 
de 5-fluorouracilo ya que actúa como antimetabolito, que 
interfiere en la síntesis del adn y disminuye la prolifera-
ción celular, pero como produce irritación no se puede 
aplicar en zonas extensas.26 Otras modalidades terapéuti-
cas que se han incluido son: agentes queratolíticos como 
el ácido salicílico de 2 a 5%, urea de 1 O [por favor que los 
autores confirmen esta cifra: ¿es 10?] al 20%, retinoides 
tópicos como la tretinoína en diferentes concentraciones, 
adapalene y sistémicos como la isotretinoína, los cuales 
normalizan el trastorno de la queratinización. También 
se pueden utilizar los derivados de la vitamina d (calci-
potriol, tacalcitol) ya que modifican la queratinización y 
desaparecen las lesiones y sus síntomas, como el pruri-
to; así como el imiquimod debido a que estimula la res-
puesta inmune local del paciente, permitiendo controlar 
la enfermedad con buen resultado cosmético sin dejar 
cicatrices.27,28

La terapia fotodinámica, la crioterapia, la microder-
moabrasión, la electrocoagulación, el láser de dióxido de 
carbono y el láser de colorante pulsado también se han 
utilizado, pero ninguno de ellos es universalmente exitoso. 

En los casos con prurito los antihistamínicos disminu-
yen los síntomas. La escisión quirúrgica se puede realizar 
en lesiones pequeñas y circunscritas, solas o combina- 
das con injertos de piel para optimizar los resultados  
estéticos.29-31

A todos los pacientes se les debe instruir en la correcta 
aplicación de emolientes y fotoprotectores; deben cono-
cer la naturaleza del padecimiento y la necesidad de te-
rapia combinada, así como la importancia de la revisión 
dermatológica periódica, por la posible aparición de le-
siones que tiendan a volverse malignas.

La pasd se considera una entidad crónica, progresiva y 
benigna, aunque se puede producir la degeneración ma-
ligna en 3.4% de los casos.7,15 Se ha descrito transformación 
maligna a carcinoma espinocelular (incluyendo enferme-
dad de Bowen) y carcinoma basocelular en 6.9 a 11.6% de 
los casos.32

Conclusiones
La poroqueratosis actínica superficial diseminada (pasd) 
es una variante de poroqueratosis poco frecuente en la 
práctica diaria, de aparición tardía, que se caracteriza 
porque afecta áreas fotoexpuestas, se exacerba en perio-
dos estivales y tiene escasa respuesta a la terapéutica. Por 
lo anterior consideramos que es importante informar al 
paciente acerca de cómo protegerse mejor del sol, ya que 
esto constituye la manera más efectiva para su mejoría.
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La aparición de pasd se acompaña de otras lesiones re-
lacionadas con el fotodaño, por lo que pasa desapercibida 
por los pacientes o se confunde con otras entidades. En 
un examen poco meticuloso, el médico puede pasar por 
alto la presencia de esta dermatosis ya que muchas veces 
es asintomática y su hallazgo en la consulta es casual.
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