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CASO CLÍNICO

Paciente del sexo femenino, de 69 años de edad, 
originaria y residente de la Ciudad de México, quien 
acude a consulta por dermatosis de seis meses de 
evolución, localizada a extremidad inferior izquierda, 
de la que afecta cara lateral externa del pie, a nivel 
del talón; constituida por eritema, escama poco adhe-
rente, hiperqueratosis y atrofia que confluyen en una 

placa ovalada, de 3 cm de diámetro mayor, con centro 
deprimido de 0.5 cm de profundidad, con bordes bien 
delimitados, elevados. De evolución crónica y asinto-
mática (Figuras 1 y 2).

Se realiza estudio histopatológico, cuyas imágenes 
se muestran en las Figuras 3 y 4.

Con los datos antes descritos, ¿cuál es su diag-
nóstico?

Figura 1.
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Figura 2.

Figura 3. Figura 4.
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DIAGNÓSTICO: POROQUERATOSIS DE MIBELLI

INTRODUCCIÓN

La poroqueratosis (PQ) fue descrita por primera vez en 
1982 por Mibelli. Posteriormente, Respighi reporta los 
primeros casos de poroqueratosis superficial disemina-
da. Las características de la PQ lineal se detallaron en 
1918. Chernosky describió en 1966 una variedad de PQ 
inducida por la exposición solar: la PQ actínica super-
ficial diseminada. En 1971 Guess publica la variedad 
palmoplantar diseminada, y en 1977 Rahbari planteó 
una nueva variedad: la PQ punctata.1,2

La PQ forma parte de un grupo de dermatosis ad-
quiridas o hereditarias de etiología desconocida. Se 
caracterizan por un desorden de la queratinización, con 
patrón de herencia autosómico dominante.3

El mecanismo etiopatogénico subyacente no está del 
todo entendido. Se cree que un clon de queratinocitos 
mutantes se expande en forma periférica, llevando a 
la formación de la «laminilla cornoide» (típica de esta 
entidad), la cual se ubica en el límite entre la población 
clonal anormal y las células epidérmicas normales.4

Los factores de riesgo asociados que se han des-
crito son la predisposición genética, la exposición a 
radiación ultravioleta y la inmunosupresión. Se han 
publicado múltiples variantes clínicas, cada una con 
características específicas en cuanto a morfología, dis-
tribución y curso clínico.5 Existen algunos autores que 
las consideran entidades premalignas por la potencial 
degeneración neoplásica hacia un carcinoma escamoso 
o basocelular.6

VARIEDADES CLÍNICAS

Dentro de los diferentes cuadros clínicos se encuentran: 
poroqueratosis actínica superficial diseminada (PASD), 
poroqueratosis superficial diseminada (PSD), poroque-
ratosis de Mibelli (PM), poroqueratosis lineal (PL), poro-
queratosis diseminada eruptiva (PDE), poroqueratosis 
palmo-plantar y diseminada (PPPD) y poroqueratosis 
punctata (PP), así como algunas otras variantes de 
reciente descripción.2,7

CUADRO CLÍNICO

La PM generalmente se localiza en las extremidades, 
aunque también se han descrito otras topografías. 
Inicia como lesiones de aspecto papular, las cuales 
van teniendo crecimiento centrífugo, formando placas 
centrales atróficas o hipopigmentadas; ocasionalmente 

pueden ser hiperpigmentadas o hipertróficas. El borde, 
hiperqueratósico y sobreelevado, está bien definido, con 
más de 1 mm de altura; el cual puede adquirir forma 
redondeada, serpiginosa o anular.2,7

El sello dermatoscópico característico de la poro-
queratosis es el borde de queratina. Otros hallazgos 
frecuentes en la PQ incluyen: vasos punteados o 
glomerulares, puntos o pigmentación de color marrón 
grisáceo a lo largo del borde de queratina, escamas no 
periféricas y pigmentación de color marrón claro dentro 
del borde de queratina.8

HISTOPATOLOGÍA

Para la toma de biopsia es de suma importancia incluir 
el borde elevado hiperqueratósico de la lesión. En la PQ 
de Mibelli, la invaginación se extiende profundamente 
y se aleja de la porción central. En el centro de dicha 
zona se eleva una columna paraqueratósica, la laminilla 
cornoide, que representa el rasgo más característico 
de la PQ.

Dentro de la columna paraqueratósica, las células 
se aprecian homogéneas, con núcleos picnóticos. En 
la epidermis debajo de la columna, los queratinocitos 
están dispuestos de manera irregular y tienen núcleos 
picnóticos con edema perinuclear. En la base de la la-
minilla cornoide, en el estrato espinoso, algunas células 
muestran citoplasma eosinofílico como resultado de una 
queratinización prematura, lo cual corresponde a células 
disqueratósicas. Habitualmente la zona donde surge la 
columna paraqueratósica carece del estrato granuloso.9

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Dentro de los diagnósticos diferenciales de la PM pode-
mos encontrar a la enfermedad de Bowen, hipoquerato-
sis circunscrita, granuloma anular, liquen simple crónico, 
tiña del cuerpo y sarcoidosis, entre otras.7

TRATAMIENTO

La PQ suele tener un curso crónico refractario al tra-
tamiento. La propuesta terapéutica varía en función 
del paciente, el tamaño de la lesión, la localización 
anatómica, las consideraciones funcionales y el riesgo 
de transformación maligna.

Dentro de los tratamientos tópicos que se han em-
pleado existen comunicaciones con 5-fluorouracilo, 
análogos de la vitamina D, esteroides, diclofenaco, 
imiquimod al 5%, retinoides, queratolíticos (ácido salicí-
lico, ácido láctico), con resultados variables. Dentro de 
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las opciones quirúrgicas se encuentran la criocirugía, 
la electrodesecación, el curetaje; así como el empleo 
de láser (CO2, Nd-YAG, Q-Switch), o la terapia foto-
dinámica.10

COMENTARIO

La PM es una de las variantes clínicas que existen de la 
PQ. Es importante dar a conocer este caso por la amplia 
gama de diagnósticos diferenciales que deben tenerse 
en cuenta ante lesiones de este tipo, para poder realizar 
un diagnóstico oportuno y explicar el pronóstico y la 
evolución de las lesiones. Se debe dar seguimiento a 
los pacientes por el riesgo que existe de transformación 
maligna. El tratamiento ideal siempre es la remoción 
total de la lesión por vía quirúrgica.

En el caso motivo de esta publicación la paciente fue 
tratada con la aplicación de 5-fluorouracilo. No hubo 
respuesta adecuada, por lo cual la paciente no concluyó 
el tratamiento, dejando de acudir a sus citas de control.
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