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Resumen:

Las patologias dermatoldgicas que cursan con trastornos en la produccion de
gueratina son patologias muy habituales en la consulta diaria de los poddlogos. En

ellas, aunque poco frecuente, se encuentra la Queratodermia Palmo - Plantar.

La ausencia de un tratamiento estandarizado hace muy dificil el manejo terapéutico
de esta enfermedad. No hay ningun tratamiento que reduzca el mecanismo de
acciéon de esta enfermedad; los tratamientos solo producen una disminucién de la
sintomatologia, por eso es importante nuestra actuacion a través del seguimiento y

el control de la evolucion.

El propdsito de este trabajo es realizar una revisién bibliografica sobre el
tratamiento de las queratodermias palmoplantares de los Gltimos 10 anos (2003-
2013). Pretende ser una guia practica de ayuda al poddlogo, dando a conocer los

diferentes tratamientos sobre las Queratodermias Palmo - Plantares.

Palabras clave: Queratodermia Palmo - Plantar, Tratamiento

Queratodermia Palmo - Plantar

Abstract:

Dermatological pathologies with disorders in the production of keratin are very
common diseases in the daily practice of podiatrists. Among them, although rare, is

the Keratoderma palmo - plantar.

The absence of a standardized treatment makes the therapeutic management of
this disease difficult. There is no treatment that reduces the mechanism of action of
this disease; treatments only produce a decrease of symptoms, so our performance

through the monitoring and the control of its evolution is important.

The purpose of this work is to do a bibliographical review of the treatment of
keratoderma palmo - plantar of the last 10 years (2003-2013). It is intended as a
practical guide to help the podiatrist, revealing the different keratoderma palmo -

plantar treatments.

Key words: Keratoderma Palmo - Plantar, Keratoderma Palmo - Plantar

treatment.



1. INTRODUCCION

Las patologias dermatoldgicas con trastornos en la produccién de queratina son
patologias muy habituales en el pie y los poddlogos las tratan habitualmente en su
consulta. La Queratodermia Palmo - Plantar (a partir de ahora, QPP) es menos
frecuente, aunque estd incluida y por lo tanto, es importante saber como se

presenta y los posibles tratamientos mas eficaces.

Las QPP pueden provocar una importante alteracién funcional, debido a las placas
de hiperqueratosis y las complicaciones que ello conlleva: fisuras, eritema,
inflamaciones, pustulas, hongos... Interfiriendo de manera importante en la calidad
de vida del paciente, resultando en algunas ocasiones incapacitantes. El
tratamiento crénico y el constante dolor hacen que algunos pacientes requieran de
soporte psicolégico. Esto junto con la ausencia de un tratamiento estandarizado,

hace que sea una patologia de dificil manejo terapéutico.

La literatura sobre las QPP es escasa, y generalmente estda escrita por
dermatdlogos, hay muy poca aportacion escrita por poddlogos, lo cual nos limita

una parte de la visén y tratamientos especificos podoldgicos.

Todas estas razones me llevaron a decidirme a realizar este trabajo, en él se
realiza una revision bibliografica del tratamiento de las QPP de los Ultimos 10 afnos
(2003 - 2013).

Este trabajo pretende ser una guia practica de consulta al poddlogo, para que sea
mas agil conocer los diferentes tratamientos, pudiendo escoger el mas adecuado

para su paciente.
1. 1. INTRODUCCION DE LAS QPP

El término queratodermia palmoplantar se reserva a las hiperqueratosis
palmoplantares. Las hiperqueratosis difusas son asintomaticas de afecciones bien
identificadas; las queratosis circunscritas, familiares, se transmiten de forma
hereditarias. Las QPP se distinguen de la epidermis palmoplantar por sus

caracteristicas fisioldgicas.

La morfologia palmoplantar es Unica, con crestas interpapilares alargadas,

acantosis, hipergranulosis e hiperqueratosis fisiolégica y sin foliculo piloso,
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glandulas sebaceas y apocrinas. Esta morfologia se expresa en un programa de
diferenciacion propio de la epidermis palmoplantar, en comparacién con el resto de
la piel. Esta diferenciaciéon se produce in utero durante el desarrollo fetal e incluye
la formacién de las crestas interpapilares caracteristicas, asi como la expresién

especifica y exclusiva de la queratina K9.

Las capas espinosas de la epidermis palmoplantar también expresan las queratinas
K6a, K6b, K16 y K17 que, ademas, sblo se encuentran en las estructuras anexiales

o en el epitelio estratificado de las mucosas.

En la capa granulosa se observan numerosos granulos de queratohialinas
bicompuestas, ricos en loricrina, que son muy escasos en el ser humano. La capa
cornea palmoplantar es rica en prolina por la expresion marcada de las SPRR,
proteinas precursoras de la envoltura cérnea.

Ademas, la capa cornea palmoplantar presenta un patron lipidico que difiere del
resto de la piel y obstaculiza la difusion o la pérdida excesiva de agua

transepidérmica palmoplantar.

El conocimiento de la fisiologia y la genética molecular de la piel permite explicar
mejor la causa de estos trastornos de la queratinizacion. Hace poco se han

identificado numerosos defectos moleculares como origen de las QPP.

1. 2. CLASIFICACION

Los factores que distinguen primariamente un grupo (hereditario) de otro
(adquirido) de las QPP estan dados por la edad de presentacion del cuadro, una
historia familiar positiva y hallazgos asociados ‘"?. Las QPPs hereditarias tienden a
ocurrir tempranamente, con una huella de pedigree familiar y estan asociados con
sindromes bien descritos. A la inversa las QPPs adquiridas, ocurren tardiamente en
la vida, sin historia positiva familiar y tienden ser atribuibles a una etiologia
definida. Las QPPs hereditarias han sido revisadas extensamente en la literatura y
en 1966 Stevens et al.®®, propusieron un esquema de clasificacién para estos

desordenes.

Recientemente, en el 2005, Itin y Fistrol ¥, clasificaron las QPPs hereditarias de
acuerdo a un patron de herencia y base molecular. A diferencia de la QPPs
hereditarias, las formas adquiridas estdn poco caracterizadas y descritas; es

necesario explorar sus causas. A fin de facilitar este proceso, las siguientes
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categorias pueden ser consideradas desde un punto de vista clinico: queratodermia

idiopatica, climatérica, relacionada a drogas, asociada a malignidad, relacionada a

dermatosis e infecciones *® (Figura 1.1.).

Clasificacion de las QPP:

CATEGORIA ‘ CAUSA CATEGORIA CAUSA
Queratodermia Dermatosis: Psoriasis
climatérica
Por gquimicos: Arsénico Queratodermia

blenorragica
Por malnutricion Pitriasis rubra pilaris
Por farmacos: Glucano Dermatitis atdpica
Tegafur Dermatitis cronica
Bleomicina Liquen plano
Hidroxilurea Liquen nitidus
Litio Lupus eritematoso
Verapamilo Causas infecciosas: Virus papiloma
humano
Venlafaxina Sifilis
Quinacrina Sarna costrosa
Enfermedades Hipotiroidismo Tricofitosis
sistémicas:
Mixedema Lepra
Linfedema crénico Tuberculosis
Desodrdenes Idiopatica:
circulatorios
Neoplasia Triple palms
paraneoplasica:

Cancer de eséfago
Cancer de pulmon
Céncer de mama
Cancer de vejiga
Cancer de estomago
Céncer de colon
Céncer de piel

Mieloma

Figura 1.1.: Clasificaciéon de las QPP desde un punto de vista clinico (.
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En el futuro, a medida que aumenta el conocimiento de las mutaciones genéticas
asociadas con sindromes clinicos especificos, se podra clasificar las queratodermias

segun su patologia molecular (Tabla 1.2.).

Clasificacién de las QPP:

QPP Hereditaria:

Difusa: QPP epidermolitica
QPP no epidermolitica
Mal de meleda
QPP transgrediens y progrediens
QPP difusa con caracteristicas QPP mutilante
asociadas:
Sd de Huriez
Cisplasia ectodérmica hidrotica
Sd. De Olmsted
QPPNE difusa con sordera neurosensorial
SD. De Papilon - Lefevre
QPPNE con pelo lanoso y miocardiopatia
QPP focal: QPP estriata et areata
Numular
QPP focal con caracteristicas Sd de Howell - Evans
asociadas:
Sd de Richer - Hanhart
Paquioniquia congénita
QPPE estriadas con pelo lanoso y miocardiopatia dilatada
Tipo punteado: QPP punteada

Acroqueratosis e HQ focal acral

QPP adquirida

Queratodermia climatérica
Queratodermia mixedema
QPP arsenical

QPP paraneoplasica
Tylosis

Sd de reiter y QPP

1.2. Clasificacién de las QPP segln su patologia molecular .

1. 3. HISTORIA

En muchos paises la queratodermia hereditaria es un desorden cutaneo

relativamente comun.
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La QPP no epidermolitica en la zona Norte de Suecia (Norrbotten) tiene una tasa de
prevalencia de 3-3.5/1000 personas. La incidencia de la QPP epidermolitica en la
poblacidon Norte de Irlanda fue estimada en 1/23000. En el Sur de la India la tasa
de prevalencia fue de 5.2/10000. El sindrome de Unna-Thost fue el mas comun con
38.7% de casos y su prevalencia fue de 1/6000, seguido de la enfermedad de
Greither (22.9%) y otras tales como Ila enfermedad de Wohwinkel, Ia
queratodermia puntata idiopatica y las ictiosis vulgares asociadas a la QPP ®®, No es
raro que la QPP forme parte del complejo sindrome genético. Las QPP genéticas de

las palmas y plantas muestran un gran espectro de manifestaciones clinicas.

1. 4. CLINICA

Se han hecho varios intentos para clasificar las queratodermias pero ninguno ha
sido del todo satisfactorio. Sin embargo, se ha intentado una clasificacion sencilla
gue permite una division de las queratodermias en tres grandes tipos basados en la
morfologia y en la distribucion de la QPP, mds aun se tiene en cuenta las

enfermedades asociadas cutdaneas y no cutaneas.

1.4.1. Queratodermia palmoplantar hereditaria

1.4.1.1 Queratodermia palmoplantar hereditaria difusa

Las caracteristicas clinicas de la QPP epidermolitica a partir de ahora (QPPE) y la de
la QPP no epidermolitica (a partir de ahora QPPNE) son idénticas. La piel
palmoplantar esta en principio roja. Entonces aparece una hiperqueratosis gruesa,
amarillenta, que se extiende a lo largo de las caras laterales de las manos y los
pies. La superficie puede ser suave y cérea o irregular y verrucosa. El trastorno
puede estar presente en los primeros meses de vida, aunque habitualmente se
observa bien desarrollado a los 3-4 afios de edad. Ambos tipos no son
transgrediens, con una clara demarcacion de las lesiones en las mufiecas y sin
tendencia a afectar las superficies extensoras. El borde de la hiperqueratosis es

eritematoso.

Los pacientes de mal de Meleda comienzan con engrosamiento palmar y plantar con

©, 10) " Esta enfermedad es

un borde eritematoso precozmente tras el nacimiento
progresiva y transgrediens, con lesiones presentes en las caras dorsales de las

manos y de los pies, asi como en los codos y rodillas. La hiperhidrosis grave
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asociada con mal olor es caracteristica de esta QPP, y a menudo se complica con
fisuracién e infecciones secundarias flungicas o bacterianas. Las lesiones
periorificiales se parecen a las observadas en el Sindrome de Olmsted. Son
frecuentes las ufias engrosadas con coiloniquia o hiperqueratosis sublingueal y

suelen aparecer bandas de constriccién en los dedos.

La QPPE se caracteriza por los hallazgos histoldgicos de la hiperqueratosis
epidermolitica. Se observa un agrupamiento de tono filamentos que lleva la
vacualizacién perinuclear, asi como a grandes granulos de queratohialina con
degeneracion celular resultante en los estratos espinoso y granuloso.
Ocasionalmente se observa la formacién de ampollas. La QPPNE muestra
alteraciones no especificas con ortohiperqueratosis, acantosis y reduccion o
engrosamiento del estrato celular granuloso. Desde el punto de vista histoldgico, el

mal de Meleda muestra ortohiperqueratosis con un estrato granuloso normal.

1.4.1.2. Queratodermia difusa con caracteristicas asociadas

1.4.1.2.1. QPP mutilante

Vohwinkel describié por primera vez este trastorno autosémico dominante en 1929,
Empieza en el primer afio de vida; afecta palmas y plantas, adoptando una
distribucién en forma de panal. Se acompafia de contractura en flexién y bandas
constrictivas de los dedos que producen autoamputacion. Sobre los nudillos de los
dedos de las manos y de los pies aparecen queratosis peculiares en forma de
estrella de mar, caracteristicas de este trastorno. En muchos pacientes se observa
una pérdida auditiva. La histologia muestra hiperqueratosis, acantosis y en estrato

celular granuloso engrosado con retencion de nucleos en el estrato cérneo (! 12),

1.4.1.2.2. Sindrome de Huriez

Un sindrome con un patrén de herencia autosénico dominante con esclerodactilia.
Se presenta en el instante del nacimiento; se aprecia una piel roja y atrdfica en el
dorso de las manos y los pies. Con el tiempo pueden presentar alteraciones
ungleales. Tienen mayor riesgo de presentar alrededor de la 3° y 40 décadas de la
vida, carcinoma de células escamosas en la piel atréfica. También se han descrito

asociaciones con cancer intestinal (3 %9,
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1.4.1.2.3. Displasia ectodérmica hidrotica

Es una displasia ectodérmica autosdmica dominante en la que aparece una QPP
difusa junto con hipotricosis y distrofia unglieal. La queratodermia de palmas y
plantas se desarrolla en un principio sobre puntos de presién y luego aumenta con
la edad. Existe retardo mental, en el crecimiento, alteraciones oculares vy
esqueléticas. Puede presentarse sordera neurosensorial. Se reportaron casos en
gue se desarrollaron carcinomas de células escamosas a nivel ungleal y palmar.
Histoldgicamente existe disminucidn de unidades pilosebaceas, que son pequefias y
superficiales. Los foliculos pilosos estan dilatados y repletos de queratina. Hay

hiperqueratosis de la mucosa bucal **),

1.4.1.2.4. Sindrome de Olmsted

En el primer afio de vida aparecen placas eritematosas hiperqueratdsicas bien
definidas en la regién perioral, y a menudo en la regién inguinal y perigenital (%,
Puede llegar a deformidades severas en flexidon y constriccion de los dedos. A veces
puede aparecer autoamputacién. Se sugiere una expresién andmala de las

queratinas 5y 14 (7,

1.4.1.2.5. QPPNE con sordera neurosensorial

Enfermedad autosémica dominante, con inicio en el primer afio de vida o entre los
5 y los 8 afios. Al principio es focal con aspecto en empedrado. La sordera
neurosensorial es progresiva. Se desarrollan papulas hiperqueratésicas en el dorso

de los dedos y sobre las almohadillas de los nudillos. La extension es variable !®,

1.4.1.2.6. Sindrome de Papillon - Lefévre

Sindrome heredado de forma autosémica recesiva, se caracteriza por QPP difusa,
transgrediens asociada con periodontitis destructiva y pérdida prematura de
dientes. En las extremidades pueden verse lesiones psoriasiformes descamativas.

La hipohidrosis, el principal problema para estos pacientes permanece constante
20)
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1.4.1.2.7. QPPNE difusa con pelo lanoso y miocardiopatia

Protonarios y cols !') describieron un sindrome prevalerte en la isla griega Naxos,
que presentaba un patrén de herencia autosdmico recesivo y se caracterizaba por
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho. QPPNE y pelo lanoso. Aparece
en los puntos de presién palmares en el primer afio de vida; es focal en las palmas
de trabajadores manuales, las lesiones hiperqueratdsicas son dolorosas y se
presentan a nivel de las articulaciones interfalangicas. Otras alteraciones cutdneas:
acantosis nigricans, xerosis difusa, hiperhidrosis. El cabello es lanudo y pelo corto y

escaso en las cejas, pestafias, barba, axilas y pubis V-

1.4.1.3. Queratodermia palmo - plantar focal

1.4.1.3.1 QPP estriata et areata

Es una genodermatosis autosémica dominante descrita por Brunauer y Fuhs. Las
lesiones suelen iniciar durante la pubertad en forma de placas lineales
hiperqueratodsicas, en las palmas aparecen en las zonas de presién con una
distribucidén caracteristica que sigue las lineas de los tendones flexores de los dedos
y confluyen en la eminencia hipotenar, En las plantas, las lesiones se presentan en
forma de islotes, afectando las zonas de apoyo estando en clara relacién con la

actividad ocupacional del paciente.

La histopatologia muestra una hiperqueratosis ortoqueratdsica con hipergranulosis
y discreta acantosis. Los estudios con microscopia electrénica demuestran la
presencia de tres tipos de granulos en el estrato granuloso: un primer tipo con una
densidad equivalente a la periferia del nlcleo; un segundo tipo, en contacto con el
primero, de densidad parecida a los granulos de queratohialina; y un tercer tipo de
baja densidad, formado por un material granular ocasionalmente entrecruzado con
tonofibrillas. El estudio inmunohistoquimico con anticuerpos anticitoqueratinas,
sugiere la existencia de una hiperplasia de células basales como mecanismo

patogénico de las lesiones.

Se han descrito algunas asociaciones como papilomatosis en mucosa bucal y
opacidades corneales, pili torti, hipohidrosis e hipoacusia. En la etiopatogenia,
aparte del factor hereditario, interviene el factor traumatico que determina la

intensidad de las lesiones 2.
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1.4.1.3.2. QPP Numular

Las areas de queratodermia aparecen como lesiones circulares en puntos de friccion
y presion de la superficie plantar o como lesiones lineales (estriadas) en palmas y
dedos de manos. Se hereda en forma autosémica dominante. Los traumatismos

asociados con friccidon por trabajos manuales aumentan las lesiones.

1.4.1.4. Queratodermia palmo - plantar focal con

caracteristicas asociadas

1.4.1.4.1. Sindrome de Howell - Evans

Es un trastorno autosémico dominante que se ha descrito en diversas familias a lo
largo de muchas generaciones. Se diferencian dos tipos, tipo A, con un comienzo
tardio de la QPP y un mayor riesgo de carcinoma de esofago y de tipo B de
comienzo temprano y de evolucion benigna. Con frecuencia se observa queratosis
pilaris, piel seca y leucoqueratosis oral. El carcinoma de eséfago se desarrolla

durante la quinta década en los pacientes afectados (*%.

1.4.1.4.2. Sindrome de Richer — Hanhart

Este sindrome es un infrecuente trastorno autosémico recesivo del metabolismo de
la tirosina descrito en algunas familias de origen italiano. En el primer afio de vida
suele aparecer fotofobia y ulceraciones cornéales dendriticas. Con la ldampara de
hendidura se observa el depdsito de cristales de tirosina y los niveles de suero y
orina son elevados. Las placas hiperqueratésicas focales, dolorosas en palmas y
plantas representan un hallazgo cutdneo caracteristico que suelen aparecer durante
la primera infancia o retrasarse hasta la adolescencia. Se llegan a observar
ampollas e hiperhidrosis, si no se trata al paciente con una dieta especial puede
llegar a el retardo mental progresivo. Las biopsias de las lesiones hiperqueratdsicas
son en general inespecificas y muestran acantosis e hiperqueratosis. Sin embargo,
el microscopio electronico pone de manifiesto las agregaciones de tonos de
filamentos y queratinocitos y se encuentran inclusiones de cristales de tirosina en
forma de aguja. Una dieta restrictiva en tirosina y fenilalanina hara desaparecer la

queratitis y las lesiones cutaneas y podran retrasarse *%,
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1.4.1.4.3. Paquioniquia congénita

Es una rara genodermatosis descrita por Jadassohn y Lewandawsky en 1906,
caracterizada por deformidad de ufas, pudiendo existir alteraciones en la piel,
mucosa oral, ojos, pelos y dientes. Es transmitida como caracter dominante,
teniendo cierta predileccién por el sexo masculino. La paquioniquia congénita es
una displasia ectodérmica caracterizada por una displasia ungieal hipertrofia. Se
han propuesto varias clasificaciones sin que se llegue a un acuerdo. El trastorno se
hereda con un rasgo autosémico dominante. Existen 2 variantes principales
Paquioniquia congénita 1 (tipo jadassohnlewandowsky) y Paquioniquia congénita 2
(tipo Jackson - lawler). Las ufias muestran un engrosamiento del lecho unglieal en
forma de cuna debido a hipérqueratosis subungtieal, ésto provoca la elevacién de la
placa unglieal que puede ser marcada. A menudo la placa ungieal también se
encuentra engrosada y puede del aparato unglieal es mas distal que proximal,
aunque se afectan las 20 ufias, las alteraciones mas prominentes son en las unas

de los pies (25 26),

1.4.1.4.4. QPPE estriada con pelo lanoso y miocardiopatia
dilatada

En tres familias de ecuador se ha observado un trastorno autosémico recesivo que
consiste en QPPE estriada, miocardiopatia del ventriculo izquierdo y pelo lanoso, se
ha demostrado que la mutacidon debe ser de un gen que codifica desmoplaquina. La
gueratodermia aparece en la lactancia temprana, las anomalias del pelo estan
presentes desde el nacimiento y la cardiopatia comienza en la adolescencia. La
mayoria de los pacientes también muestra queratosis liquenoide en las flexuras,
gueratosis folicular en los codos y rodillas y arqueamiento de las ufias. En el tronco
y en las extremidades se observan maculas y ampollas que sugieren fragilidad

cutanea @2,

1.4.1.5. Tipo punteado

1.4.1.5.1. Queratodermia palmoplantar punteada

Es un desorden cutaneo caracterizado por la presencia de multiples lesiones
hiperqueratodsicas, papulares, pequefias, amarillentas, duras localizadas en palmas

y/o plantas. En el estudio histopatoldgico se observa hiperqueratosis compacta
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ortoqueratotica que comprime la epidermis produciendo una depresion de la misma
en forma de copa o de V, con epidermis acantética y con hipergranulosis, dermis
normal o con leve infiltrado linfohistiocitario superficial. Se han descrito asociados
con enfermedad de Darier, ictiosis vulgar, atopia, epidermolisis ampollar simple y
distréfica dominante, adenocarcinoma de colon y cambios ungieales. Se han
planteado la herencia con patrén autosémico dominante o el trabajo manual fuerte
como causa de la lesién. Entre los diagndsticos diferenciales se encuentran verruga
plana, poroqueratosis palmoplantar, liquen plano palmoplantar, milium coloide,

queratosis arsenicales y otras formas de queratodermias palmoplantares punctatas
(27)

1.4.1.5.2. Acroqueratosis e hiperqueratosis focal acral

La acroqueratoelastoidosis es una genodermatosis autosémica dominante de
aparicién espontanea o familiar que se caracteriza por la presencia de multiples
papulas pequenas, hiperqueratdsicas ubicadas en el margen lateral, dorso, palmas
y plantas de manos y pies, algunas de las cuales coalescen formando placas;

aparecen en la infancia o adolescencia *®,

1.4.2. Queratodermia adquirida

Como se ha mencionado pueden clasificarse en formas congénitas y adquiridas. Las

causas mas frecuentes de estas ultimas son:

e Asociada a SIDA ¢ Queratodermia paraneoplasica
e Queratosis arsenicales e Psoriasis Palmo Plantar

e Callosidades ¢ Sindrome de Reiter

e Queratodermia climatérica e Sifilis secundaria

e Helomas, tilomas (callos) e Tifa del pie

e Virus del papiloma humano e Sindrome de Sézary

e Ligquen plano e Tuberculosis verrugosa cutis

e Sarna noruega e Psiquica

1.4.2.1. Queratodermia climatérica

Haxthausen describié por primera vez este trastorno en 1934. La hiperqueratosis

comienza sobre los puntos de presion de talones en mujeres de mas de 45 anos. Se
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inicia con enrojecimiento seguido de la formacion de placas hiperqueratdsicas. No
existen antecedentes previos de trastornos cutdaneos, A medida que la
hiperqueratosis se extiende se forman fisuras y el caminar se hace doloroso;
ademas agravan los sintomas la obesidad el uso de sandalias sin talén y el clima

invernal (3%,

1.4.2.2. Queratodermia palmoplantar arsenical

El arsénico es un metal pesado que ha mostrado tener una fuerte afinidad por los
gueratinocitos humanos, a niveles bajos de exposicion causa alteraciones
morfoldgicas, citotoxicidad, alteracion de la integridad de las membranas celulares,
dafio a nivel ADN vy alteracion de la sintesis proteica. Recientemente se ha
propuesto para el arsenicismo un mecanismo oxidativo mediado por especies
reactivas de oxigeno aniones superéxido, perdoxido de hidrégeno y radicales
hidroxilo, los que inducirian en personas expuestas, el desarrollo de queratosis
arsenical. Se desarrolla en sitios de friccion y traumatismo, y estas queratosis
arsenicales se presentan como pequefias areas de hiperqueratosis parecidas a
granos de maiz en las palmas o plantas. Con el tiempo, las lesiones crecen, se
engrosan, se hacen mas numerosas y se extienden a las superficies dorsales de las
manos y pies. La ulceracion aparece cuando las lesiones se hacen malignas. El
periodo de latencia entre la ingesta de arsénico inorganico y la aparicion de la
queratosis es de 10 a 30 afos o mas. Las neoplasias malignas viscerales, sobre
todo el pulmdn, se suelen desarrollar tras la aparicion de los tumores cutaneos. En
algunos pacientes solo se afectan las palmas y las plantas; estas queratosis estan

presentes en la gran mayoria de los pacientes con cancer arsenical (*%,

1.4.2.3. Queratodermia palmoplantar paraneoplasica

Un gran namero de neoplasias se ha asociado a diferentes tipos de queratodermias.
Las palmas callosas se consideran como una queratodermia palmoplantar adquirida

y casi siempre se encuentra asociada a cancer, usualmente de estémago o pulmén.

El prototipo de las queratodermias palmoplantares hereditarias asociadas a cancer,
es el sindrome de Howel-Evans. En 1958, Howel-Evans reportdé un aumento de la
incidencia del carcinoma de eso6fago de células escamosas en dos familias en
Inglaterra con un tipo autosémico dominante hereditario de queratodermia palmo-
plantar, al que Illamé6. Clinicamente, estos pacientes presentaban una

hiperqueratosis focal, frecuentemente asociada con lesiones foliculares, como
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queratosis pilar o hiperqueratosis oral. Otros investigadores han descrito aumento
de la incidencia de carcinomas escamocelulares en los sindromes de
gueratodermias palmoplantares difusas, como el sindrome de queratitis-ictiosis-
sordera, el sindrome de Huriez y la “tilosis” hereditaria. En el sindrome de Howel-

Evans se ha relacionando la “tilosis” y el cancer esofagico con el locus 17q24.

1.4.2.4. Tylosis

Es una enfermedad poco comin autosdmica recesiva que se manifiesta con
queratodermia palmoplantar, leucoplaquia en mucosa oral y carcinoma epidermoide
en eséfago. Existen dos tipos: el de inicio tardio entre 5 a 15 anos, el cual esta
asociado a cancer; y el de inicio temprano durante el primer afio de vida y no tiene
riesgo de desarrollar cancer. Hay un engrosamiento simétrico focal en palmas y
plantas, debido a la hiperplasia del estrato cérneo acompanado de fisuras
dolorosas. La mucosa del eséfago cursa con papilomatosis que se presenta como
pequefias protrusiones como espinas debida a la acantosis. En los primeros casos
informados en la literatura el carcinoma epidermoide de es6fago se presentd en
50% a los 45 afios y 90% a los 65 afios, se reconoce en la actualidad que la
mortalidad por cancer de eséfago a la edad de 70 anos es de 90%. Por lo tanto las
queratodermias adquiridas difusas se han asociado con carcinoma pulmonar de

mama, rifién y colon %,

1.4.2.5. Sindrome de Reiter y queratodermia palmoplantar

Entre un 5-10% de enfermos con infeccidon VIH desarrollan un sindrome de Reiter a
lo largo de su evolucion, caracterizado por la presencia de artritis (especialmente
sacroileitis), uretritis, conjuntivitis. La queratodermia blenorragica es la lesidn
cutanea mas frecuente en el sindrome de Reiter, y afecta plantas, dorso de las
manos y pies, uias, cuero cabelludo y caras extensoras de las extremidades. Las
lesiones estan formadas por placas y papulas hiperqueratésicas de base
eritematosa, con zonas focales de pustulas y vesiculas, parecida a la psoriasis

pustulosa 9,

1.4.2.6. Asociado a malnutricion

Fue descrita en prisioneros de campos de concentracion en el Noreste de China
quienes recibian dietas consistentes en maiz, vegetales verdes y minimas proteinas

animales y desarrollaban sequedad y callosidades en palmas y plantas.
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1.4.2.7. Asociado a drogas

Numerosos drogas han sido reportadas como causantes de QPP incluyendo litio,
quinacrina, bleomicina, hidroxiurea, fluropirimidine, verapamil, etc. Sin embargo
este diagndstico solo puede ser considerado cuando los hallazgos se resuelven al

descontinuar el medicamento sospechoso.

1.4.2.8. Idiopatica

Es un diagndstico de exclusién cuando otras causas han sido investigadas, el
paciente en estos casos no tiene historia familiar de QPP y no hay evidencia de

malignidad.

1. 5. ETIOLOGIA

En la mayoria de las queratodermias se han identificado mutaciones en genes
especificos que regulan la formacién de queratina. Asi, en la QPP epidermolitica
difusa, las alteraciones estan en el gen que codifica la produccién de la queratina
K9, y en las formas no epidermoliticas focales, en el de las queratinas K6 y K16.
Recientemente se han descubierto patrones de QPPs con mutaciones en otras

proteinas estructurales diferentes a las queratinas %,

Dentro de las QPP se han descrito formas familiares con diferentes modos de
herencia (dominante, recesiva, ligada al X), bien como manifestacién Unica o
asociadas a otras genodermatosis (enfermedad de Darier, epidermodisplasia
verruciforme, epidermolisis ampollosa simple, ictiosis vulgar, etc.). Ademas, la QPP
puede presentarse de forma adquirida en relacion con otras patologias subyacentes
como SIDA, liquen plano, psoriasis, sifilis secundaria, pitiriasis rubra pilaris, o como

un fendmeno paraneoplasico secundario a adenocarcinomas de mama y de ovario.

1. 6. HISTOLOGIA

Las QPP presentan una hiperqueratosis masiva con marcado engrosamiento de

todas las capas de la epidermis (Fig. 1.3.).
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En algunas formas familiares se acompafia de hiperqueratosis epidermolitica
(vacuolizacién citoplasmica perinuclear superficial y granular con inclusiones
intracitoplasmicas de agregados de queratina). El estrato corneo es
ortoqueratosico, salvo en la forma punctata, donde se pueden identificar laminas de
paraqueratosis sobre una epidermis deprimida, denomindndose a estos casos
gueratodermia paraqueratdsica punctata. El estrato granuloso presenta de tres a

cinco capas de células con multiples granulos de queratohialina.

La unidon dermoepidérmica esta claramente delimitada por una estrecha zona de
tejido conectivo densamente tefiida. En la dermis papilar pueden aparecer ligeros

manguitos linfocitarios 9,

&
i

Figura 1.3. QPP, hiperqueratosis masiva con hiperpgranulosis y acantosis %,

1. 7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe ser cauto en distinguir y establecer el diagnédstico diferencial con aquellas
enfermedades que, ademas de la hiperqueratosis de palmas y plantas, presentan
otras anomalias de estructuras del mismo origen embrionario ectodérmico (pelo,
ufias, dientes, glandulas cutaneas y mamarias, glandula pituitaria, retina y aparato
auditivo). Entre ellas destacan las conocidas como displasia ectodérmica
palmoplantar que incluyen cuadros clinicos como la paquioniquia congénita, el
sindrome de Papillon - Lefévre, la displasia ectodérmica palmoplantar, la tirosinosis,
la paquidermoperiostosis y la acroqueratoelastoidosis, una variante de QPP con

gran variabilidad en su expresion clinica.
Histoldgicamente, las lesiones son tan inespecificas, que probablemente el Unico

diagndstico diferencial a tener en cuenta sea con el callo. En este caso, la diferencia

la marca basicamente la clinica del paciente G,
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1.8. TRATAMIENTO

1.8.1. Tratamiento sintomatico sistémico

Los derivados del acido retinoico como la acitretina son muy eficaces para el
tratamiento de las QPP. Sin embargo, el tratamiento sistémico deberia reservarse
para las formas graves de QPP y las que producen una discapacidad funcional, pues
los efectos secundarios (teratogenicidad, sequedad de las mucosas, cefaleas,
elevacion de la concentracion sérica del colesterol, de los triglicéridos y de las
transaminasas) pueden ser considerables. El tratamiento prolongado puede inducir

la formacién de hiperostosis y calcificaciones extradseas.

La interrupcion de los retinoides suele ir seguida por una recaida rapida de las

lesiones.

1.8.2. Tratamiento etioldgico

1.8.2.1. Queratodermia palmoplantar mecanica

El tratamiento sintomatico consiste en la aplicacidon de unglientos queratoliticos con
acido salicilico o de urea bajo un apésito oclusivo, asi como en el desbridamiento
mecanico. En una segunda etapa, es fundamental anular los factores causantes de
la sobrecarga mecanica de la piel. Puede ser necesario el uso de calzado o plantillas

adecuadas e incluso la realizacién de osteotomias selectivas .
1.8.2.2. Verrugas

Hay numerosas conductas terapéuticas: diversos tratamientos tépicos a base de
gueratoliticos y citostaticos (mas eficaces con un apdsito oclusivo), la crioterapia
con nitrégeno liquido, la electrocoagulacién, el laser CO2, el laser de colorante

pulsado, la cirugia y la inyeccion intralesional de bleomicina.

1.8.2.3. Sifilis secundaria

La sifilis secundaria se trata mediante inyecciones intramusculares de penicilina G
benzatinica. En caso de alergia a la penicilina, pueden usarse los macrdlidos o las

tetraciclinas.

23



1.8.2.4. Enfermedad de Fiessinger - Leroy - Reiter

La infeccidn uretral o enteral se debe tratar con antibidticos. Los antiinflamatorios
no esteroideos o la corticoterapia general se indican en caso de artritis. A veces, la
gravedad de las manifestaciones necesita un tratamiento con metotrexato,

acitretina o ciclosporina.

1.8.2.5. Escabiosis de Noruega

El tratamiento de eleccidn es la ivermectina por via oral, asociada a las aplicaciones
de topicos potentes como el benzoato de bencilo, la permetrina o el
hexaclorociclohexano. Sin embargo, hay que sefialar que esta prescripcion requiere
el compromiso del facultativo. Para eliminar las costras infestadas por parasitos es
util aplicar queratoliticos.

1.8.2.6. Queratodermia climatérica de Haxthausen

La sustitucion hormonal es preferible al tratamiento con acitretina, que también se

ha revelado eficaz.

1.8.2.7. Hipotiroidismo

La sustitucién hormonal produce una mejoria rapida de la afeccidn.

1.8.2.8. Queratodermia palmoplantar por déficit de zinc

El complemento de zinc produce una mejoria rapida de las manifestaciones clinicas.
El tratamiento etioldgico de las QPP hereditarias y de las genodermatosis asociadas

a una QPP es hasta ahora imposible 3%,

1.8.2.9. Sindrome de Richner - Hanhart

Para evitar la acumulacion de tirosina y fenilalanina en el organismo, el tratamiento
consiste en un régimen pobre en estos dos aminoacidos, es decir, escaso en frutas
y hortalizas. Este tratamiento produce una mejoria rapida de las lesiones oculares y

cutdneas e impide, si su comienzo es precoz, el desarrollo de un retraso mental 2,
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2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo general

- Realizar una revisién bibliografica sobre el tratamiento de las queratodermias

palmoplantares en los Ultimos 10 afios (2003-2013).

2.2. Objetivos especificos

- Describir los diferentes tratamientos.
- Describir otros agentes de la salud para realizar tratamiento multidisciplinar.

- Proporcionar una aproximacion a la clinica, diagndstico diferencial y tratamiento

de las queratodermias palmoplantares.
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3. MATERIAL Y METODOS

Para la busqueda de esta revision bibliografica he usado el buscador de articulos
cientificos Pubmed, ya que es el principal motor de busqueda de libre acceso de la

base de datos Medline.

La busqueda se realizé utilizando terminologia MeSH (Medical Subct Headings),

para asi obtener una busqueda mas especifica en los articulos.

La palabra clave fue, “Keratoderma, Palmoplantar” utilizando el subheading

“therapy” ("Keratoderma, Palmoplantar/therapy"[Mesh]).

A la busqueda se le afiadieron los siguientes filtros:
e Full text available
e Publication dates: 10 years
e Species: Humans

e Languages: English, Spanish

Los filtros se utilizaron para hacer una buUsqueda mas acotada, se buscaron
articulos que tuvieran el texto completo, que hubiesen sido publicados en los
Gltimos 10 afios (ya que considero que ese rango de edad es adecuado para
analizar tratamientos recientes), que fueran realizados sobre humanos y que

estuvieran en inglés y espanol (para asi abarcar mas articulos).
La busqueda final fue la siguiente:

"Keratoderma, Palmoplantar/therapy”[Mesh] AND ("loattrfull text"[sb] AND
"2003/12/22"[PDat] : "2013/12/18"[PDat] AND "humans"[MeSH Terms]
AND (English[lang] OR Spanish[lang]))

Encontré 108 articulos, de los cuales escogi 28.

He tenido que descartar varios articulos, las causas principales han sido:
e Por no realizar el tratamiento sobre la queratodermia palmoplantar, se
realizaba el tratamiento a otras patologias que iban unidas a esta.
e Por no ser la queratodermia palmoplantar la patologia base, sino una

manifestacion de otra patologia.
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e Tratamientos a través del genoma, que aun no han sido experimentados en
animales ni en humanos.

e Por no encontrar el articulo disponible.

e Por no realizar ningln tipo de tratamiento.

También he consultado alguna de la bibliografia que se encontraba citada en estos
articulos para profundizar mas en algunos temas.
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4. DISCUSION

Las opciones de tratamiento son multiples y con el paso del tiempo se van

publicando nuevas aportaciones.

La ausencia de un tratamiento estandarizado hace muy dificil el manejo terapéutico
de esta enfermedad. No hay ningln tratamiento que reduzca el mecanismo de
accion de esta enfermedad, los tratamientos solo producen una disminucién de la

sintomatologia, para que asi el paciente pueda tener una mejor calidad de vida.

La cronicidad de la enfermedad y el dolor que supone requiere que muchas veces,

los afectados por QPP necesiten de ayuda psicoldgica.

4. 1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

4.1.1. Vitamina A

Acitretina:

Retinoide de segunda generacion. Derivado aromatico sintético del acido retinoico,

con efecto inhibidor de la psoriasis y de los trastornos de queratinizacién epitelial.

La dosis de la Acitretina varia en cada paciente, dependiendo de: su peso, su
tolerancia y los efectos secundarios que desarrolle. Cada caso es diferente. Se
estima que la dosis efectiva estd entre 0.4 y 1 mg/kg/dia ¥,

En los articulos, en general % 3% 38) ge administra la dosis de 25 mg/dia en adultos
y 10 mg/dia en nifos, no siguiendo la pauta anteriormente dicha, que seria

personalizada para cada paciente.

Al principio del tratamiento se busca una dosis intermedia, buscando que
desaparezcan las lesiones dérmicas, sin que eso comporte unos efectos adversos
importantes para el paciente. Como es un tratamiento crénico, a medida que las
lesiones dérmicas van desapareciendo se busca la minima dosis efectiva, una
disminucion de esta haria una rapida aparicion de la QPP, al mismo tiempo

reducimos al maximo los efectos adversos G%.
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A partir de estas premisas, las opciones de tratamiento son muy variadas: terapia
continua ©®, terapia discontinua ®*. Cada autor varia el tiempo de administracién

sin seguir ningun tipo de pauta establecida.

Su via de administracion mas efectiva es via oral (via sistémica), su administracion
por via topica (a través de pomadas y cremas) se utiliza como tratamiento

coadyuvante junto con otros agentes queratoliticos o corticoides 3 3%,

El principal problema que presentan los retinoides son sus numerosos efectos
adversos que muchas veces van unidos a las altas dosis de administracién de este
medicamento ®®, Esto provoca que sea la principal causa de abandono. Los efectos
adversos mas frecuentes son: xerodermia, queilitis, artralgias, ginecomastia,
alopecia, hepatitis, hipercolesteremia e hipetrigliceridemia. Este medicamento

siempre causa una reduccion de la HQ, aunque esta no sea total.

La seguridad de este medicamento en nifios es muy discutida debido a sus efectos
secundarios en el desarrollo esquelético, pudiendo desarrollar: osteoporosis,
desplume periodstico, huesos largos y delgados y cierre prematuro de la epifisis. Sin
embargo, un estudio realizado con 46 nifios demostré que era seguro 7). Es

recomendable seguir un control radioldgico en nifios cada 6 meses.

La Acitretina se suele combinar con agentes queratoliticos topicos (acido salicilico,
acido lactico, urea...), de este modo se puede reducir la dosis de la Acitretina,

disminuyendo asi los efectos secundarios de esta (3% 3% 40),

A las 4 semanas de tratamiento ya se pueden ver notables mejorias. Esta
medicacidén sera cronica, ya que si hay un cese de esta, la lesion volvera a recurrir

aproximadamente a las 3 semanas V).

El tratamiento con Acitretina por via sistémica es un tratamiento efectivo para
tratar QPP hereditarias y adquiridas. Es el medicamento mas estudiado y mas
utilizado en los Ultimos 10 afios para tratar las QPP. Deberia reservarse para las
formas mas graves de QPP y las que producen una discapacidad funcional, debido a
sus diversos efectos adversos, también tendriamos de evitar su administracion en

nifios, buscando otro tipo de tratamiento ¥,
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Figura 4.1.: Antes y después de empezar el tratamiento con Acitretina en un

paciente con el sindrome de Vohwinkel &%,

Isotretinoina:

Retinoide de primera generacidon. Suprime la actividad de las glandulas sebaceas y

disminuye el tamano de éstas. Ademas posee un efecto dérmico antiinflamatorio.

Este medicamento se utiliza cuando no es posible abastecerse con Acitretina, por
ejemplo en la India la Acitretina es un farmaco de muy dificil acceso.

La Isotretinoina se administra por via oral, la dosis es de 1.5 mg/kg/dia (4* 4®

, esta
dosis se va reduciendo cada 4 semanas, dependiendo de la reducciéon de la
sintomatologia, hasta llegar a una dosis de 0.4 mg/kg/dia que serd de

administracion croénica.

La Isotretinoina se suele combinar con agentes queratoliticos (acido salicilico, acido
lactico, urea...) para asi poder reducir la dosis de la Isotretinoina y sus efectos

adversos.

La Isotretinoina es efectiva para tratar QPP hereditarias autosdémicas recesivas,
puede ser un buen sustituido de la Acitretina o Etretinate, que son los farmacos
mas utilizados y mas estudiados. Son necesarios mas estudios para comprobar su

efectividad frente la Acitretina.

Alitretinoina:

Retinoide de primera generacidon. Hormona enddgena natural relacionada con la
vitamina A que se fija a la familia de receptores RAR y RXT, que funcionan como
factores de transcripcidon regulando la expresion de genes especificos y controlando

el proceso de diferenciacion celular en células normales y neoplasicas. Produce
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efectos inmunomoduladores y antinflamatorios, relevantes en la inflamacidn
cutdnea, y suprime la expansion de los subgrupos de leucocitos activados por

citocinas y las células que presentan antigenos.

Comparado con otros derivados de la vitamina A la Alitretinoina tiene un perfil mas
seguro, causando menos efectos secundarios “* %), Se administra por via oral, con
una posologia de 30mg/dia. A las dos semanas se pueden ver notables mejorias.
Como a los otros retinoides, también se le pueden afadir otras terapias como:

4cido salicilico, nitrato de plata, esteroides topicos, crema PUVA 49,
Se reportan casos, de pacientes en los cuales la Acitretina no acabd de remitir las
lesiones y que con Alitretinoina les remitié por completo. Por lo tanto es otra opcién

terapéutica importante.

El tratamiento con Alitretinoina es efectivo para tratar QPP adquiridas. Se puede

utilizar cuando la Acitretina no produzca el efecto deseado.

4.1.2. Vitamina D

Tacalcitol 16

Andlogo de la vitamina D que inhibe la hiperproliferacion de queratinocitos,

estimula su diferenciaciéon y modula el proceso inflamatorio “7,

Es la primera vez que se reporta que el Tacalcitol mejora las lesiones dérmicas, por
lo tanto es un farmaco poco estudiado *®. Se aplica por via tépica, en pomada al
0.002% de Tacalcitol. A las tres 3 semanas las mejorias son visibles, aunque si se

deja de aplicar, aproximadamente a los 3 meses, la enfermedad vuelve a recurrir.

El Tacalcitol tépico al 0.002% es un tratamiento efectivo para tratar una QPP

hereditaria autosdmica dominante.

4.1.3. Biolégico

Ustekinumab:

Inhibe la actividad de las citocinas humanas IL-12 y la IL-23 al impedir la uniéon de

estas citocinas a su proteina receptora IL-12RB1, expresada en la superficie de las
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células inmunitarias. Se cree que ustekinumab interrumpe las cascadas de

sefalizacion y citocinicas relacionadas con la patologia.

Respecto a los otros medicamentos, tiene el conveniente de que se administra cada
0, 1 y 3 meses, siendo una buena opcion terapéutica cuando el paciente por su
trabajo o por otros motivos esté mucho tiempo fuera de casa. La pauta

convencional de administracién es de 45mg “° >0

, la via de administracién es
mediante inyeccidn subcutdnea. A las dos dosis de tratamiento hay una resolucién

completa de la patologia. No se han reportado efectos adversos ni secundarios.

Es un farmaco de reciente comercializacién ©®, por lo que la experiencia respecto
a este medicamento es escasa. Es necesario que se realicen mas estudios, con
mayor nimero de pacientes, para determinar si este farmaco puede ser Util en este

tipo de patologias.

El tratamiento con Ustekinumab es efectivo para tratar QPP adquiridas. Sera el
tratamiento de eleccion cuando el paciente no pueda asistir a nuestra consulta

regularmente.

Figura 4.2.: Antes y después de empezar el tratamiento con Ustekinumab ¢,

4.1.4. Heparina

Enoxaparina:

Heparina de bajo peso molecular. Inhibe la coagulacién potenciando el efecto
inhibitorio de la antitrombina III sobre los factores lia y Xa. Posee elevada actividad

anti-Xa y débil actividad anti-Iia.
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Su posologia es de 3mg, administrado subcutdaneamente en la pared abdominal,
una aplicacion a la semana. La duracién del tratamiento es de 3 meses. Después de
12 semanas (12 administraciones) se pueden ver las mejorias. No se reportado
efectos adversos locales ni sistémicos. El tiempo de recurrencia suele ser mas largo

(9 meses) en comparacién a otros medicamentos.

El tratamiento con Enoxaparina es efectivo para tratar QPP adquiridas. Es un
tratamiento seguro a largo plazo, sin efectos adversos importantes y puede ser una

alternativa a otros medicamentos que producen importantes efectos adversos 52,

4.1.5. Toxina botulinica

Toxina botulinica tipo A:

Ejerce su accion sobre las terminaciones nerviosas colinérgicas puede describirse
mediante un proceso secuencial, que consiste en los siguientes tres pasos: a) unién
a las terminaciones nerviosas colinérgicas, b) entrada o internalizacion en la
terminacion nerviosa, c) inhibicion de la liberacién de acetilcolina mediante la

intoxicacion intracelular dentro de la terminacion nerviosa.

Se utiliza cuando la QPP va acompafiada de multiples ampollas que son dolorosas
(llegandose a formar debajo la hiperqueratosis), causadas por la hiperhidrosis y que
imposibilitan andar al paciente. Esta complicacién se suele manifestar
frecuentemente en verano. Normalmente se suelen utilizar pomadas con sales de
aluminio, pero la gran cantidad de hiperqueratosis hace que la penetracion sea

deficiente, por eso se han buscado otras alternativas.

Como la complicacién suele ocurrir en verano, esto permite que se pueda cesar el
tratamiento con acido retinoico y utilizar la toxina botulinica en verano (que no
tiene efectos adversos), dejando descansar al organismo del acido retinoico unos
tres meses. Al secar las areas hiperqueratdsicas, estas se vuelven mas sédlidas y
consistentes, provocando una disminucion del dolor y facilitando asi su tratamiento

quiropodoldgico.

Se administran 300 U de Botox tipo A en cada pie, se inyectan 3U cada 15ml en la
planta y en los dedos. Como las punciones en la planta del pie son dolorosas,
siempre se administran bajo anestesia, anestesiando el tibial posterior con 25ml de

prilocaina en cada pie ©®. A los 2-3 dias se puede ver una reduccién de la
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hiperhidrosis, disminuyendo asi el dolor en la bipedestacion. La duracion del efecto
es de 3 meses, asi que, el paciente cada 3 meses, se tendra que puncionar las

areas con mas hiperapoyo. No se ha reportado ningun efecto adverso.

El tratamiento con Toxina botulinica tipo A es efectivo para tratar la complicacién
de la hiperhidrosis en las QPP hereditarias autosémicas dominantes. Es una opcion
de tratamiento interesante, ya que en verano podemos cesar la administracién de
retinoides %, haciendo que el organismo del paciente descanse de sus efectos

adversos.

4.1.6. Pirimidina

5-fluorouracilo:

Antineoplasico antimetabdlito de uridina. Inhibe la division celular por bloqueo de

sintesis de ADN y por formacion de ARN de estructura defectuosa.

Se administra por via topica, su aplicacion es diaria en manos y pies. Al mes de
tratamiento las mejoras son visibles. No se han encontrado efectos locales ni
sistémicos adversos. Es una alternativa a los retinoides sistémicos, que son mas
efectivos que el Fluorouracilo pero tienen el inconveniente de presentar recaidas

mas frecuentemente y mas efectos adversos ** 5,

El tratamiento con 5 - fluorouracilo topico es efectivo para tratar QPP hereditarias
autosomicas dominantes. Se necesitan mas estudios a largo plazo para comparar
este tratamiento con terapias estandares y asi poder determinar su eficacia a largo

plazo.

4.1.7. Agentes queratoliticos

Se suelen utilizar en QPP leves con poca sintomatologia, en QPP graves sirven como

tratamiento coadyuvo. Normalmente se aplican dos veces al dia.

El coadyuvar los agentes queratoliticos con otros tratamientos, permite disminuir la
dosis del medicamento principal, reduciendo asi los efectos adversos que pueda

presentar este (38 3% 40),
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Los agentes queratoliticos mas comunes son:
e Acido salicilico 5% - 20%
e Urea 20% - 40%
e Acido lactico 5% - 20%
o Acido benzoico

e Propilenglicol 60%

Los agentes queratoliticos también se pueden mezclar con otras substancias, como:
agentes hidratantes, corticoides tdpicos, agentes astringentes, formulas
magistrales... Todo esto dependerd de la sintomatologia o complicaciones que
presente el paciente. Como estos ablandan la piel, serd mas facil realizar una

deslaminacion mediante bisturi.

Para aumentar los efectos de los queratoliticos se puede utilizar un adhesivo liquido
y se puede realizar cura oclusiva con un film de polietileno, dejandolo aplicado un

tiempo de 72 horas 7.

El tratamiento con agentes queratoliticos es efectivo en QPP con poca
sintomatologia, también es efectivo como tratamiento coadyuvante para tratar las
QPP con mas sintomatologia. Se recomienda coadyuvar tratamientos ya que asi

reduciremos las dosis del fdrmaco principal, disminuyendo asi sus efectos adversos.
4. 2. TRATAMIENTO QUIRl'lRGICO

Se utiliza como Uultimo recurso, cuando los otros tratamientos no han dado el

resultado esperado. Se utilizard para reducir el dolor y mejorar la funcionalidad.

Se realiza mediante una escision quirdrgica tangencial de las placas
hiperqueratodsicas hasta la dermis profunda, para que no sea tan traumatico se
realiza primero un pie y a la semana el otro. Luego de la escisién se aplican
productos para la regeneracion dérmica, siendo los mas comunes el cartilago
bovino y la matrix glycosaminclycan que se aplican junto al injerto de piel para

(58)

conseguir una regeneracion dérmica mas rapida y con menos rechazos . Con el

injerto de piel, se espera que no se manifieste el gen defectuoso que causa la QPP.

El éxito suele depender de la profundidad de la escision, algunos autores la realizan

hasta la aponeurosis. Sin embargo esto no esta indicado en nifios ya que puede
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producir una restriccion importante en el crecimiento. La profundidad de la escision

es un tema con mucha controversia y que sigue en debate % 9,

Todos los pacientes tratados quiriirgicamente han vuelto a desarrollar recidivas V.
El tiempo de recurrencia depende en gran medida de la friccién, cuanto mas tiempo
este el paciente encamado y sin realizar ningun tipo de actividad, mas largo sera el
plazo de que surja la recidiva. Por eso no estd indicado en nifios, ya que es muy

dificil que no sufran ningln tipo de friccién 62,

Al ser un tratamiento de Ultimo recurso siempre se pueden aplicar terapias
adicionales, teniendo asi infinitas posibilidades de tratamiento, buscando siempre la
mas efectiva y con menos efectos adversos sobre el paciente. Es un tratamiento

muy cruento y que en algunos casos se requiere de apoyo psicoldgico ¢V,

El tratamiento mediante incisidon quirdrgica es un tratamiento efectivo a corto plazo,

que solo se realizard como ultimo recurso, cuando las otras terapias hayan fallado.

(59)

Figura 4.3.: Antes y después de la escisidén quirlrgica
4. 3. TRATAMIENTO QUIROPODOL()GICO

Este tratamiento se realiza a través del desbridamiento con bisturi, implica que el
paciente vaya numerosas veces a visitar al poddlogo para que le preste este
servicio, algo que no es comodo para el paciente y que supone de un coste elevado.

Ha de servir como tratamiento coadyuvante y no como un tratamiento base.

Generalmente se deslaminan las dreas con mas presién del pie, ya que deslaminar

toda la superficie hiperqueratdsica que abarca la QPP puede ser traumatico.

El tratamiento a través del desbridamiento con bisturi, es efectivo reduciendo el

(63)

dolor durante un muy corto periodo de tiempo Lo utilizaremos como

tratamiento coadyuvante.
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4. 4. OTROS TRATAMIENTOS

Son tratamientos que se han desarrollado actualmente, que necesitan de mas
estudios para comprobar su efectividad. Sus resultados suelen ser confusos, no

llegando a una conclusion especifica.

4.4.1. Terapia fotodinamica

Aplicacién mensual de Acido Metilaminlaevulinic via tdpica, oclusivamente durante 3
horas, después se aplica luz roja (630nm, 33J/cm2, 8 minutos) *. Se han de

realizar 5 sesiones.

El tratamiento con terapia fotodindamica para alterar el curso de enfermedades
inmunoldgicas y antiinflamatorias esta en un estado de exploracion, de momento
no ha habido éxito en ningln caso, pero es un posible tratamiento futuro del cual

se necesitan realizar mas estudios.

4.4.2. Laser CO,

Aplicaciéon de laser CO,, el nivel de potencia no estad establecido, siendo este entre

2w y 8w, siendo mas efectivo el de mayor voltaje (6569,

Utiliza los mismos principios que el tratamiento por escisién quirlrgica, en vez de
realizar el desbridamiento con bisturi se realiza con Laser. Es de eleccién respecto
al quirdrgico, cuando las lesiones son muy focalizadas, y cuando la escision

quirdrgica resulte muy complicada ¢”).

Como en la escision quirdrgica, el nivel de profundidad de la ablaciéon no esta
establecido, pareciendo ser mas efectivas las ablaciones mas profundas. Todos los
pacientes tratados mediante el laser han vuelto a tener recidivas, siendo necesario

su tratamiento anualmente.
El tratamiento con laser de CO,, es de eleccidon respecto a la escisidon quirurgica

cuando las lesiones sean focalizadas, es una técnica poco dolorosa y que no precisa

de importantes bajas laborables.
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4.4.3. Banos PUVA

Se realizan bafios PUVA tres veces a la semana, durante 8 semanas, con un
promedio acumulativo de dosis UVA de 58.8 ]J/cm2. Tiene el inconveniente de que
es un tratamiento que requiere una gran cantidad de tiempo al profesional

sanitario.

Es un tratamiento alternativo que se puede realizar cuando no se quieran

administrar fdrmacos al paciente. Los resultados son muy variados y confusos, no

llegando a una conclusién clara (68 9.79),

Figura 4.4.: Antes y después de empezar el tratamiento con terapia PUVA /%),

4. 5. TRATAMIENTO ORTOPODOLOGICO

En los textos y articulos, generalmente escritos por dermatodlogos, no se suele
hacer referencia a los soportes plantares. A pesar de su verosimilitud, nunca se ha

considerado este tipo de tratamiento.

Los soportes plantares se han de realizar de materiales blandos (EVA de 50
shores), adaptandose correctamente al pie Y. Este tipo de soportes plantares ha
dado buenos resultados, pero tiene el inconveniente, de que sus efectos soélo duran

de dos a tres semanas, luego se comprimen y dejan de hacer efecto.

Como norma nos limitaremos a compensar los roces y sobrecargas, ya que
pretender corregir cualquier alteracion biomecanica en este tipo de patologia es
absurdo. Los moldes se realizardn en carga, ya que las caracteristicas de la

enfermedad como se ha dicho, no permiten realizar correcciones.
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La presion y el roce tienen una influencia directa en las formaciones
hiperqueratdsicas, por eso es importante realizar un tratamiento ortopodoldgico
compensando los roces y las sobrecargas. El componente mecanico es un factor a

tener en cuenta el cual debemos tratar de forma correcta 72,

Figura 4.5.: Evolucién de un paciente con tratamiento ortopodoldgico /2,

4. 6. EDUCACION PARA LA SALUD

A parte del tratamiento, también es importante educar al paciente para que asi

pueda desarrollar un papel activo en su enfermedad y tratamiento.

Disminuyendo la sintomatologia de la patologia y evitando las complicaciones de

esta el paciente podra tener mejor calidad de vida.
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Los principales consejos son (737%;

Evitar el contacto excesivo con el agua de la ducha y el bafio

Hidratarse la piel mediantes leches y aceites
Utilizar jabones suaves de minima irritacién

Evitar ortostatismo prolongado

Si es posible, residir en climas calidos

Mantener la temperatura ambiental adecuada
Mantener un correcto peso

Utilizar un calzado dductil, con suela estable,

transpirables y una sujecion adecuada

con materiales nobles,
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5. CONCLUSIONES

Las patologias dermatoldgicas que cursan con trastornos en la produccién de
gueratina son una de las situaciones mas habituales a las cuales nos enfrentamos

los podologos en la consulta diaria.

En las queratodermias palmo - plantares, sobre todo en las hereditarias, no hay un
tratamiento fundamental, la ausencia de un tratamiento estandarizado hace muy

dificil el manejo terapéutico de esta enfermedad.

No hay ningun tratamiento que reduzca el mecanismo de acciéon de esta

enfermedad, los tratamientos solo producen una disminucion de la sintomatologia.

Ante una QPP con poca sintomatologia, el tratamiento de eleccidn sera la aplicacion
de agentes queratoliticos, realizando wuna deslaminacién de Ilas placas

hiperqueratodsicas cada cierto tiempo.
Ante una QPP con mucha sintomatologia e incapacitante, el tratamiento de eleccion
sera la administracion de Acitretina por via sistémica, coadyuvandolo con agentes

gueratoliticos.

Es importante una educacion sanitaria adecuada, de tal manera que el paciente

desarrolle un papel activo en su enfermedad y tratamiento.
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