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Las queratodermias palmoplantares son un 
grupo heterogéneo de patologías de la piel con 
un elevado componente hereditario.Se carac-
terizan por presentar un engrosamiento de las 
capas dérmicas de las palmas de las manos y 
plantas de los pies como consecuencia de un 
proceso anómalo en la queratinización(1)(2).Se 
manifiestan con una hiperplasia y/o hipertrofia 
difusa o definida de la capa cornea, dando lugar 
a formaciones hiperqueratósicas en la palma de 
las manos o en la planta de los pies (3).

La piel palmoplantar es especial por su estruc-
tura, funciones, propiedades y mayor grosor de 
modo generalizado, si se compara con el resto de 
la piel corporal humana.Una lesión en la misma 
implica un problema o complicación mayor a 
sufrirlo en otrositio diferente.

La piel se divide en epidermis, dermis e hipo-
dermis. La epidermis de origen ectodérmico se 
subdivide en estratos: basal, espinoso, granuloso, 
lucido, corneo. La dermis de origen mesodérmico 
se disponeen estrato papilar y reticular. La hipo-
dermis o tejido subcutáneo se compone de tejido 
laxo y adiposo principalmente(4).

El estrato córneo es la capa más superficial 
de la piel y su formación es el resultado final 
del proceso dequeratinización, fundamental 
para que la piel funcione adecuadamente. 
Tiene el objetivo de producir de una capa 
córnea compacta, impermeable, que protege 
de la pérdida de agua, del paso de irritantes 
y microorganismos. Este proceso de quera-
tinización se acompaña de transformaciones 
esenciales del queratinocito en unos treinta 
días(mitosis muy activas desde el punto de 
vista metabólico hasta convertirse en una 
forma aplanada y anucleada que descama la 
superficie de la piel)(5).

Las queratinas son unas proteínas especializadas 
en tolerar los mecanismos o fuerzas a las que se 
somete a la piel palmoplantar. Las queratinas for-
man un citoesqueleto de filamentos intermedios 
de queratinocitos que favorecen la integridad 
de la piel. En una queratodermia se genera de 
modo anómalo y excesivo queratina. En la palma 
de la mano y la planta de pie, se encuentra con 
exclusividad un tipo de queratina 9, que sufre el 
proceso de mutación genética en las queratoder-
mia hereditarias (6)(7)(8).
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Las queratodermias palmoplantares pueden 
provocar una importante alteración funcional del 
paciente, debido a las placas de hiperqueratosis 
y las complicaciones secundarias como: inflama-
ción, fisuras, grietas, heridas o micosis. 

Una queratodermia plantar se suele presentar 
de modo unilateral, pero en algunas situaciones 
aparece bilateralmente.

Histopatológicamente se distinguen alteraciones 
en todos los estratos dérmicos, pero habitual-
mente predomina la pérdida de folículo piloso, 
dermatoglifos, glándulas sebáceas y apocrinas. 

El examen físico de hiperhidrosis, hiperquerato-
sis, xerosis, descamación o fisuras es básico para 
establecer un juicio clínico correcto.Las pruebas 
complementarias engloban: pruebas sanguíneas 
de laboratorio (detectan alteración metabólica, 
infecciosa…), visualización con lámpara de 
Wood, cultivo del estrato corneo, biopsia (des-
carta neoplasias).

La clasificación de las queratodermias palmo-
plantares contempla: edad de aparición, antece-
dentes familiares y examen físico. Se establecen 
dos grupos: queratodermias hereditarias (tienen 
un debut clínico en edades tempranas) y adqui-
ridas (aparecen los síntomas de forma tardía, sin 
antecedentes familiares relacionados y con un 
agente externo causante)(9)(10).

Las queratodermias adquiridas se pueden clasi-
ficar según el agente o mecanismo responsable 
de su desarrollo(11)(12)(13):

•	 Química: a determinados fármacos (estrep-
tomicina, litio, bleomicina, verapamilo), 
por contacto repetido de sustancias (hierro, 
mercurio, arsénico).

•	 Climatérica.

•	 Traumática: tras un microtraumatismo de 
repetición y/o un traumatismo de mayor 
energía que afecte a las diferentes capas 
dérmicas.

•	 Enfermedades sistémicas que se asocian pa-
trones queratolíticos anómalos: hipotiroidis-
mo, mixedema, linfedema y otros trastornos 
circulatorios.

•	 Metabólicas: hipovitaminosis tipo A o C, 
diabetes mellitus.

•	 Idiopática: se desconoce el agente causal.

•	 Neoplásica o paraneoplásica: cáncer de 
colon, pulmón, piel, mama, esófago, vejiga 
o estómago.

•	 Dermatosis: psoriasis, eczemática, blenorrá-
gica, parasitaria…

•	 Infecciosa: sífilis, papilomavirus humano, 
sarna costrosa…

Las queratodermia spalmoplantares de carácter 
hereditario son muy diversas y se suelen integrar 
como parte de un síndrome o enfermedad rara, 
se clasifican según(14)(15)(16)(17)(18)(19):

•	 Apariencia o desarrollo físico:

•	 Focal: queratodermia numular.

•	 Difusa: queratodermia epidermolítica, que-
ratodermia no epidermolítica, mutilante.

•	 Punteada: acroqueratosis focal acral, 
queratodermia punteada.

•	 Componente genético:

•	 Autosómicas dominantes: síndrome de 
Papillon-Levre, síndrome de Richner-
Hanhart.

•	 Autosómicas recesivas: síndrome de 
Greither, síndrome de Unna-Thost, 
síndrome de Howel-Evans, enfermedad 
Darier-White, poroqueratosis de Vencer, 
Mal de Meleda, queratodermia punctata 
diseminada, paquioniquia congénita, 
queratodermia mutilante…

Las opciones terapéuticas incluyen: quiropodia 
rutinaria, fármacos, análisis de los factores de 
riesgo o etiológicos y educación sanitaria pre-
ventiva. En el abordaje de las queratodermias 
palmoplantares es clave la colaboración e inte-
rrelación de un equipo multidisciplinar. 

1. Anamnesis: se debe entrevistar al paciente con el 
objetivo de buscar el posible mecanismo produc-
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tor o favorecedor de la queratodermia desde un 
punto de vista adquirido, indagando en susactivi-
dades deportivas, profesionales, calzado habitual, 
hábitoshigiénicos. Si la queratodermia es palmo-
plantar, se realiza un diagnóstico diferencial.

Es importante relacionar un motivo biomecáni-
co con la afectación a nivel podal (subluxación 
metatarsofalángica, pie cavo o hiperpronado, 
halluxabductus valgus, dedos en garra o atrofia 
de la almohadilla plantar) que genere una hiper-
presión o descompensación en las cargas corpo-
rales que recibe el pie y desarrolle la queratosis. 
En esos casos, se valora un posible tratamiento 
ortopodológico.

2. Quiropodia: consiste en el deslaminado de las 
capas endurecidas o queratósicas de la piel utili-
zando un antiséptico local, mango de bisturí del 
nº 3 (para hojas de bisturí del nº 10 o 15) o mango 
del nº 4 (para hojas del nº 20 o 23), gasas, fieltro 
autoadhesivo de 2 o 3 mm grosor y mascarilla. 

La técnica, descrita de modo sencillo, consta de 
una aplicación tópica de un antiséptico y secado 
posterior con gasa. Seguidamente, se procede a 
deslaminar o cortar las capas o láminas de piel 
amarillenta o marroáacea hiperqueratósica hasta 
detectar la piel sana con una coloración rosada de 
una consistencia natural o fisiológica. Se finaliza 
con la aplicación de fieltro adhesivo durante al 
menos 48 horas para evitar la hipersensibilidad 
producida tras la retirada de la queratosis(5).

3. Fármacos: cremas o ungüentos con urea (entre 
el 5% y el 20% para que obtener un efecto hidra-
tante), combinados de urea con ácido hialuróni-
co que por su alto peso molecular hidratan las 
capas más externas de la piel (hace innecesario 
un aporte extra de agua desde las capas más 
profundas, mantiene un equilibrio hídrico de la 
piel y limita la deshidratación que favorece la 
aparición fisuras, queratosis, etc.). 

En pacientes diabéticos se puede añadir a la 
urea y ácido hialurónico: elementos probióticos 
(mantiene el equilibrio de la flora bacteriana de 
la piel), d-pantenol o extracto de la cebada (efecto 
calmante para hiperemias y/o eritemas).

La concentraciónde urea superior al 20% se con-
vierte en un agente queratolítico o descamativo 
de las zonas hiperqueratósicas, que además se 

pueden combinar (si no está contraindicado) con 
sustancias potenciadoras de ese efecto querato-
lítico como son el ácido láctico al 6% y/o ácido 
salicílico entre el 1% y el 20%.

También se pueden utilizar provitamínicos del 
grupo A o derivados sintéticos análogos a la 
vitamina A (etretinato), aunque tienen poder 
queratolítico se suelen usar en menor medida, 
y de igual modo los fármacos retinoides orales.

Estos componentes en crema, ungüentos o 
medios oleosos de aplicación tópica se suelen 
acompañar de: lanolina, aceites grasos esenciales, 
vaselina…

4. Educación sanitaria: la prevención es la mejor 
herramienta terapéutica, una adecuada promo-
ción de la salud es fundamental para evitar que-
ratodermias palmoplantares.Se debe fomentar 
una serie de conductas y hábitos saludables de 
carácter higiénico-dietético:

•	 Evitar el consumo de tabaco, alcohol o sus-
tancias nocivas.

•	 Realizar ejercicio físico moderado de carácter 
aeróbico.

•	 Evitar climas extremos, sobre todo los de 
bajas temperaturas.

•	 Limitar los periodos de ortostatismo pro-
longado (posición bípeda sin movimiento).

•	 Uso de un calzado habitual con horma am-
plia que evite compresión del pie, que no roce 
o friccione en ningún lugar, sin costuras, con 
sistema de ajuste (acordonado o con velcros), 
suela de 1 cm de grosor de media con un 
material semiblando, con contrafuerte rígido 
y almohadillado, de material transpirable y 
plantilla extraíble o lavable (sobre todo el cal-
zado utilizado para el deporte y el trabajo).

•	 Utilizar jabones o geles de ducha con pH 
próximo al de la piel (4,5-5,9).

•	 Aplicar cremas hidratantes o específicas 
según cada caso con supervisión profesional.

Las queratodermias palmoplantares adquiridas 
muestran una respuesta al tratamiento más fa-
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vorable, ya que al conocer su etiologíase pueden 
realizar unas medidas terapéuticas, preventivas 
y un seguimiento para mejorar la sintomatolo-
gía. En las deorigen hereditario es relevante la 
información al paciente, educación sanitaria y el 
seguimiento de la evolución para establecer los 
cuidados paliativos que sean precisos.

Es conveniente distinguir las particularidades de 
cada una de las queratodermias para hacer un 
correcto diagnóstico diferencial y evitar errores 
de juicio clínico inicial y fracasos terapéuticos.
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