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queratinocitos y la presencia de factores ambientales como
infecciones viricas herpéticas, serian responsables de la lla-
mativa presentacion clinica de las lesiones en nuestro pa-
ciente.
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La hiperqueratosis lenticularis perstans (HLP) es un tras-
torno de la queratinizacién de herencia autosémica domi-
nante o aparicién esporddica! que afecta por igual a hombres
y mujeres de 40-50 afios. Se ha descrito su asociacién con
alteraciones endocrinas, tumores digestivos y cutineos®?, y
se caracteriza por la presencia de papulas eritematosas, pe-
quefias y asintomdticas que, al desprenderse, dejan una de-
presién hemorrdgica caracteristica. Generalmente afectan
de forma simétrica al dorso de los pies y las piernas y mds
raramente a los brazos, los antebrazos, las palmas y las plan-
tas e incluso a la mucosa oral**. No hay acuerdo en relacién
al papel etiopatogénico de la luz ultravioleta®.

Histolégicamente se caracteriza por hiperqueratosis or-
toqueratésica, eosindfila y compacta, hipogranulosis, adel-
gazamiento del estrato de Malpigio, dilatacién vascular e

infiltrado linfocitario en banda en la dermis papilar. El es-
tudio inmunohistoquimico demuestra un predominio de
linfocitos T' CD4+, que es més evidente en los estadios pre-
coces de la enfermedad. Se han descrito miltiples opciones
terapéuticas, aunque ninguna ha demostrado ser eficaz’®.
Presentamos un varén diabético de 64 afios, que consulté
por pdpulas hiperqueratésicas, marrones, asintomaticas, que
aparecieron progresivamente a lo largo de afios, sin relacién
con la fotoexposicién. Se localizaban fundamentalmente en
el dorso de los pies, las piernas, los brazos y los antebrazos y,
al desprenderse, dejaban puntos hemorragicos (fig. 1). En
las palmas y las plantas se evidenciaban depresiones punti-
formes que recordaban a las lesiones punteadas ungueales
de la psoriasis (fig. 2). No habia antecedentes familiares y el
estudio analitico que incluia bioquimica general y perfil ti-
roideo, resulté normal. La biopsia de una papula del dorso
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Figura 1. Multiples papulas eritematosas e hiperqueratdsicas y
depresion hemorragica caracteristica, en dorso de ambos pies.

del pie mostré leve atrofia epidérmica, hiperqueratosis or-
toqueratdsica eosindfila compacta y leve infiltrado inflama-
torio liquenoide en la dermis papilar de predominio
linfocitario. El estudio inmunohistoquimico con marcado-
res linfoides no objetivé predominio de los linfocitos
CD4 sobre los CD8 (fig. 3). La aplicacién de urea al 30 %
cada 12 horas y posteriormente calcipotriol tépico, 2 veces
al dia, consiguié una mejoria parcial de las lesiones.

La HLP, descrita por Flegel en 1958, se considera un
trastorno de la queratinizacién de herencia autosémica do-
minante, aunque la mayoria de los casos son esporédicos,
que afecta a pacientes de 40-50 afios sin predominio de
sexo!. Se ha descrito su asociacién con alteraciones endo-
crinas como la diabetes y el hipertiroidismo, siendo mds
discutida su relacién con tumores digestivos y cutdneos®3.
Hay controversias en cuanto al papel etiopatogénico de la
luz ultravioleta, diferenciando algunos autores una forma
clisica, hereditaria, y otra esporddica o adquirida, relacio-
nada con la fotoexposicién crénical.

Clinicamente se caracteriza por papulas eritematosas o
marrones de 1-5 mm, asintomiticas, que al desprenderse
dejan una depresién hemorrigica caracteristica, que se lo-
calizan preferentemente en el dorso de los pies y las piernas
y, mds raramente en los brazos, los antebrazos y la mucosa
oral*. También se ha descrito la posible afectaciéon palmo-
plantar en forma de pequefias depresiones, como presenta-
ba nuestro paciente’, y formas unilaterales y localizadas®*°.

De Argila et al publicaron en 1994? una serie de 10 pa-
cientes con HLP con edades comprendidas entre 41-80 afios,
de los cuales 3 eran casos familiares, 9 presentaron afecta-
cién de extremidades inferiores y 5 de extremidades supe-
riores. S6lo 2 padecian alguna alteracién endocrina
(hipertiroidismo y diabetes tipo 2) y ninguno presenté
lesiones palmo-plantares. Nuestro paciente padecia diabe-
tes de afios de evolucidn, pero ante la alta prevalencia de
la diabetes en la poblacién adulta y la falta de estudios con-
trolados no podemos descartar su asociacién casual®.

Histol6gicamente se caracteriza por hiperqueratosis orto-
queratésica compacta, asociada o no a paraqueratosis, hipo-
granulosis, adelgazamiento del estrato de Malpigio e infiltrado
linfocitario liquenoide en la dermis papilar. El estudio inmu-
nohistoquimico muestra un predominio de linfocitos CD4+,
que es mds evidente en los estadios precoces de la enfermedad.
Ultraestructuralmente se observa una alteracién en el niimero
y la forma de los cuerpos de Odland o queratinosomas®.

Ando et al, en 2006, profundizaron en las diferencias
histolégicas, inmunohistoquimicas y ultraestructurales de
la lesién precoz y tardia de la HLP, concluyendo que las
caracteristicas del estadio precoz eran hiperqueratosis
compacta con paraqueratosis focal, hipogranulosis, atrofia
epidérmica, marcado infiltrado mononuclear de tipo lique-
noide con predominio de linfocitos CD4+ y dilatacion
vascular superficial. Con microscopio electrénico destacan
la presencia de linfocitos con nicleos cerebriformes, cimu-
los de filamentos y sustancia amorfa en los corneocitos y
alteraciones morfoldgicas y numéricas de los cuerpos de

Figura 2. Depresiones puntiformes
plantares.
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Figura 3. Papula en el dorso
del pie (hematoxilina-eosina,
x10). A. Hiperqueratosis
ortoqueratésica compacta,
leve atrofia epidérmica,
aplanamiento de las crestas
interpapilares y escaso
infiltrado inflamatorio
linfocitario liquenoide

en la dermis papilar.

B. Inmunotincién con CD4
(PAP, x20). C. Inmunotincién
con CD8 (PAP, x20).

Odland. Por el contrario, sugirieron que la ausencia, o pre-
sencia en menor intensidad, de estas caracteristicas corres-
ponderian a lesiones ya evolucionadas de la enfermedad!!.

El principal diagnéstico diferencial debe realizarse con
la poroqueratosis actinica superficial diseminada, la en-
fermedad de Kyrle, la estucoqueratosis, la acroqueratosis
verruciforme de Hopf'y el liquen nitidus.

Se han descrito multiples opciones terapéuticas como
los retinoides tépicos y sistémicos, 5-fluorouracilo, deriva-
dos de la vitamina D, la terapia PUVA (psoraleno mis ra-
diacién ultravioleta A), la escisién y la dermoabrasién de
las lesiones. Actualmente todas ellas se consideran insatis-
factorias por las frecuentes recidivas”s.

Destacamos la infrecuente presencia depresiones punti-
formes palmo-plantares en la HLP y compartimos su con-
trovertida asociacién con la diabetes y la fotoexposicion.
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