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      Prólogo


      

    


    
      No son buenos tiempos para la “lírica”. Parafraseando una letra de una conocida canción de los años ochenta, los días que difícilmente nos han tocado vivir nos están dando “Golpes Bajos”, ya que entre otras muchas cuestiones y situaciones más complejas y difíciles, no son momentos proclives a la divulgación científica. Algunos años han transcurrido ya desde que este texto fuera escrito, “durmiendo hasta ahora el sueño de los justos”. Finalmente, ha sido rescatado de su letargo. Es por ello por lo que principalmente quisiera desde estas líneas, agradecer a los Laboratorios Ferrer, el que hayan apostado por colaborar en la publicación de nuestro libro y difundirlo como conocimiento científico que es, a pesar de “la que está cayendo”.


      


      Este libro recoge un compendio de capítulos, escritos por podólogos dedicados a la docencia, donde se muestran las afecciones y enfermedades de la piel y sus anejos más habituales en consulta, expuestos de una forma gráfica e ilustrativa; nuestra idea es que se convierta en una herramienta de consulta válida tanto para el estudiante que se encuentra en formación como para el podólogo que lleva ejerciendo tiempo nuestra profesión.


      


      En ocasiones, algunas de estas situaciones clínicas no gozan de la suficiente atención por parte del profesional por ser a veces asintomáticas o benignas, pasando por ello desapercibidas, quizás más por desconocimiento que por otra razón sustancial. Este escrito pretende ser un complemento que aporte la noción suficiente para que estas entidades sean reconocidas, diagnosticadas y tratadas cuando sean requeridas. La piel siempre se pronuncia; lo importante es interpretar y discriminar su lenguaje, para poner remedio a su posible expresión patológica.


      


      Quisiera agradecer enormemente el esfuerzo y el empeño que todos los autores han puesto en esta obra. Escribir implica un reto personal y profesional, comunicar conocimiento y experiencia, de forma generosa y altruista sin tener en ocasiones la seguridad de que lo escrito llegue a ver la luz. Es por ello por lo que me congratulo de contar con profesionales preparados y desprendidos, que muestran gran interés y cariño en lo que hacen.


      


      Finalmente también quiero agradecer la confianza que Joan Estapé, amigo y coordinador de Ediciones Especializadas Europeas, depositó en nosotros y en nuestro trabajo. Sin su apoyo, este libro no hubiera sido editado. Gracias a ti estimado lector por consultar esta obra y por intentar siempre dar la mejor solución a las demandas de los pacientes, sin duda el fin principal de nuestro trabajo.


      

    


    
      Fº Javier García Carmona


      Podólogo. Profesor Titular de Cirugía Podológica


      Universidad Complutense de Madrid
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      Importancia de la dermatoscopia en la consulta de podología


      Dionisio Martos Medina DP


      


      Diplomado en Podología. Ex profesor del Departamento de Podología de la Facultad de Medicina de la Universidad Católica de Valencia. Vicepresidente de la Asociación Española de Cirugía Podologíca. Máster en Bioética. Especializado en peritaje judicial y daño corporal.

    

  


  
    
      Introducción


      La dermatología nace en Europa en los siglos XVIII y XIX de una forma primariamente descriptiva, es decir, se describía lo que el ojo humano veía con la ayuda de lentes de aumento. En su intento por ver y llegar más allá se desarrolló el microscopio para visualizar las alteraciones tisulares, siendo en la actualidad una subespecialidad dermatológica inseparable de la clínica. La dermatoscopia, también conocida como microscopía de epiluminiscencia o microscopía de superficie, permite en primer lugar magnificar las lesiones, logrando con ello su identificación plena; y en segundo lugar, descubre características particulares de muchas enfermedades que permiten establecer patrones diagnósticos.


      La dermatoscopia se basa en la búsqueda de estructuras propias y específicas de cada lesión, las cuales no son identificables a simple vista, pero cada una de estas estructuras se puede correlacionar con significado histopatológico.


      


      Aunque la dermatoscopia ha sido desarrollada fundamentalmente para el estudio de lesiones melanocíticas (nevus melanocitos, melanoma, nevus congénitos), también se aplica para lesiones pigmentadas no melanocíticas (carcionoma basocelular, queratosis seborreicas), lesiones no pigmentadas (queratoacantoma, bowen, carcinoma espinocelular, queratosis actínicas) y otras lesiones (molluscum,psoriasis,tiñas…La dermatoscopia es una técnica cada vez más en auge ya que tiene un papel fundamental en la prevención y cada vez en sanidad se concede más importancia a la prevención, ya sea primaria, secundaria o terciaria.


      


      Uno de los tumores más agresivos es el melanoma y su pronóstico está en función del momento en que se diagnostica. Por ello, la dermatoscopia es fundamental ya que se revela como una de las técnicas más precisas en el diagnóstico del melanoma cutáneo.


      


      Las peculiaridades y bondades de la dermatoscopia como técnica diagnóstica se pueden entender ya que es:


      


      • No invasiva


      • Sencilla


      • Fácil de aprender


      • Alta sensibilida


      • Alta especificidad


      
Historia y evolución




      Los orígenes de la dermatoscopia se remontan al año 1655 cuando Peter Borrelus dio inicio a la microscopía de la superficie de la piel mediante el estudio de los pequeños vasos del lecho y pliegues de las uñas. A partir de este momento, considerado como inicio de la dermatoscopia,se realizaron estudios que sustentaron esta nueva herramienta diagnóstica y las fechas y los correspondientes autores más destacados que nos encontramos son:


      • 1663. Cristhophorus Kolhaus, confirma la tesis de Borrelus sobre la utilidad del microscopio para la visualización de capilares.


      • 1878. Abbe Y Zeiss aplican aceite de inmersión al microscopio para mejorar la visualización de las estructuras a través de él.


      • 1879, C. Hueter aplica los mismos principios de Kolhaus y Borrelus para el examen de los capilares del labio inferior.


      • 1893 es Unna quien aplica estos principios para el examen de todas las estructuras de la piel.


      • Durante la primera mitad del siglo XX, Lombard, Müller, Shur, Weiss, Jaensch y Bettman, realizan diferentes aportaciones a la técnica y describen diferentes aplicaciones clínicas de la microscopía capilar.


      • 1920. Saphier acuña el término dermatoscopia para el sistema que usaba en el estudio de los capilares cutáneos.


      • 1950. Goldman refiere la importancia de la técnica en la valoración clínica de diferentes dermatosis y lesiones tumorales; estudia numerosas lesiones melanocíticas, que incluían nevus melanocíticos y melanomas e introduce el término de dermatoscopia como hoy se conoce.


      • 1971. Rona MacKie reconoce la importancia de la dermatoscopia de superficie en la diferenciación de lesiones cutáneas benignas y malignas preoperatoriamente.


      • 1987. Pehamberger realizó un estudio exhaustivo, trabajo en el que aplicó la dermatoscopia en la evaluación de un número elevado de tumores pigmentados y describió una serie de parámetros y patrones dermatoscópicos que con pequeñas modificaciones se emplean actualmente, estableciendo el procedimiento del llamado análisis de patrones.


      • 1990. Braun-Falcó y colaboradores diseñaron el dermatoscopio manual que permite una mayor difusión de la técnica debido a su fácil manejo y precio asequible.


      Vemos como en la actualidad se ha encasillado la dermatoscopia como una técnica fundamental en el diagnóstico y pronóstico para el estudio de las lesiones melanocíticas, sobre todo en la identificación del melanoma, existiendo el establecimiento de patrones que identifican las diferentes lesiones pigmentadas y evidenciando las diferencias conceptuales entre lesiones benignas y malignas.


      


      A través de la epiluminiscencia se puede llegar a realizar un diagnóstico dermatoscópico que junto con la histopatología nos dará el diagnostico definitivo de la lesión.


      



      


      Principios de la dermatoscopia.


      El dermatoscopio


      La dermatoscopia posee un principio importante que consiste en la transiluminación de la lesión estudiada mediante la aplicación de un haz luminoso y una lente de aumento que la amplifica. En sí es una técnica auxiliar de diagnóstico in vivo por imagen con la peculiaridad importante de que no es invasiva al no requerir atravesar la piel para lograr el estudio de las lesiones cutáneas. Por lo tanto, no es dolorosa ni entraña riesgo alguno para el paciente derivado del uso del instrumental.


      


      La epiluminiscencia consiste en la práctica de una técnica de inmersión que ocasiona que el estrato corneo se vuelva traslúcido disminuyendo la reflexión de los haces de luz, lo que permite una visualización pormenorizada de todas las estructuras encontradas en la epidermis, la unión dermoepidérmica y la dermis superficial.


      


      Se considera que en condiciones normales el estrato córneo va a reflejar del 93 al 96 % de los haces de luz que llegan a la superficie de la piel, mientras que los estratos inferiores solo lo hacen en mínima cantidad. Por una cuestión eminentemente física, a mayor irregularidad de la superficie de la piel, más cantidad de haces se reflejan y menor cantidad de luz que llegue hasta las estructuras epidérmicas y dérmicas profundas.


      


      Si sobre la piel se aplica una superficie de vidrio y se añade una solución de contacto o líquido de inmersión que cree un espacio compacto en el que no exista reflexión de los haces de luz se permite que estos haces alcancen las capas inferiores de la piel, porque este fenómeno ocasiona que el índice de refracción del estrato córneo sea muy elevado, incluso mayor que en la visualización sin este vidrio.


      La sustancia más usada utilizada como medio de contacto es el aceite de inmersión o aceite mineral, aunque se puede utilizar agua, alcohol y últimamente se está utilizando la clorexidina acuosa transparente, para lograr un efecto antiséptico, aunque cualquiera de ellas, incluso el alcohol, ocasionan un espacio continuo. Si la luz llega al estrato córneo normalmente no existe penetración (Figura 1A); si se coloca una superficie de contacto (vidrio), Figura 1B, sobre la piel se va a lograr una reflexión parcial de los haces de luz y más cantidad de los mismos llegan al estrato córneo; pero si se ubican tres capas superpuestas (vidrio, solución de contacto y estrato córneo) las mismas forman un solo bloque y la penetración es del 100% (Figura. 1 C).
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      Figura 1:


      A.- Incidencia del haz de luz sobre el estrato córneo con refracción total.


      B.- Penetración parcial de la luz a través de vidrio y estrato córneo.


      C.- Penetración total a través de un espacio continuo formado por vidrio, solución de contacto y estrato córneo.
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      Figura 2


      



      El dermastocopio es un instrumento sencillo y económico que básicamente consta de un mango con una fuente de alimentación o batería que en su extremo superior posee una zona de anclaje, de cabeza redonda, en la que va instalado un vidrio o diascopio de contacto con la piel en un lado; en el centro y con una inclinación de incidencia de 20º, un foco; y en el otro lado. una lente de 10 aumentos unida a un visor. Rodeando a esta lente existe un anillo regulable que permite lograr un enfoque nítido.


      


      Algunos dermatoscopios, ofrecen juegos de lentes intercambiables que permiten acceder áreas difíciles como pliegues, uñas etc, o traen un lente milimetrado para determinar el tamaño de pequeñas lesiones (Figura 2).


      


      



      Algoritmo secuencial. Diagnóstico diferencial


      En este capítulo propugnamos el método diagnóstico en 2 etapas para realizar el diagnóstico diferencia en epiluminiscencia ya que es el procedimiento diagnóstico adoptado por la mayoría de los grupos de trabajo en dermatología de todo el mundo como estándar en la realización un diagnóstico preciso.


      


      El método en dos etapas nos permite evaluar dermatoscópicamente una lesión cutánea que debe ser preliminarmente considerada en el contexto clínico del paciente, donde previamente a la exploración se evaluará la información clínica relevante del paciente y la descripción de la lesión.


      


      Primera etapa: el primer punto es discernir si la lesión en estudio es melanocítica o no melanocítica, y observaremos la existencia de estructuras y patrones propios de tumores melanocíticos para etiquetarla de lesión melanocítica. Si carece de estos patrones característicos se evaluará la presencia de criterios ya específicos de los tumores no melanocíticos como carcinomas, dermatofibromas, queratosis seborreicas y otras lesiones tumorales vasculares.


      


      En el caso de que el tumor no cumpla ninguno de los criterios de lesión melanocítica ni de lesión no melanocítica se debe considerar como posible lesión de origen melanocítico para minimizar riesgo de infradiagnóstico de melanoma.


      


      Segunda etapa: cuando la lesión presenta criterios de lesión melanocítica, en esta segunda etapa hay que diferenciar si es benigna (nevus melanocítico) o maligna (melanoma) mediante el análisis de patrones o los diferentes algoritmos diagnósticos diseñados para este fin (Figura 3).
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      Criterios de lesión no melanocítica


      Las lesiones excluidas de criterios de lesión melanocítica de mayor incidencia en el pie las agrupamos en estas cuatro entidades: queratosis seborreica, carcinoma basocelular, lesión vascular y dermatofibroma.


      


      



      Queratosis Seborréica


      (Ilustración 4) Presenta los siguientes criterios dermatoscópicos:


      


      Se consideran tumores benignos del adulto, frecuentes, a menudo múltiples y pigmentados, constituidos por queratinocitos maduros. Se suelen presentar como “adheridas” a la piel, con superficie queratósica, a veces fisurada, lo que las diferencia de las lesiones melanocíticas. Los elementos mas característicos son la presencia de fisuras y crestas. Las fisuras son depresiones lineares irregulares rellenas de queratina; en conjunto dan un aspecto particular que se asemeja a la superficie del cerebro (patrón cerebriforme). Las crestas hipopigmentadas o hiperpigmentadas corresponden a los llamados “dedos gruesos”. Quistes tipo millium (Ilustración 5) son pequeñas estructuras circulares, blancas o amarillas, que corresponden a quistes intraepidérmicos de queratina. El borde de las lesiones suele ser abrupto en cerca del 90% de las queratosis seborreicas. Se podría observar en alguna ocasión pseudovelo azul-blanquecino y ramificaciones radiadas en las Queratosis Seborreicas muy hiperqueratósicas (Figuras 4 y 5).
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      Figura 4
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      Figura 5


      


      


      



      Carcinoma basocelular


      Se trata de una neoplasia de asiento en el epitelio de malignidad limitada por su crecimiento lento y su excepcional capacidad para dar metástasis.


      Por regla general son lesiones asimétricas, pero menos pigmentadas y policromas de lo que suele ser un Melanoma. La mayoría presentan abundantes telangiectasias. Pero el dato mas llamativo es la presencia de áreas en hoja de arce: criterio de alta especificidad (100%), aunque presente en <20% de carcinomas basocelulares pigmentados. Corresponden a extensiones bulbosas marrones o azul-grisáceas que recuerdan a una hoja de árbol. Para diferenciarlas de los pseudópodos o proyecciones radiales de lesiones melanocíticas, es importante apreciar que son similares a islotes dentro de la lesión, sin retículo pigmentado, y que no suelen emerger de áreas muy pigmentadas.


      


      Algunos Carcinomas Basocelulares pueden presentar quistes tipo milium, pero no suelen ser múltiples como en las Queratosis Seborreicas. El hallazgo de retículo pigmentario en carcinoma Basocelular es excepcional .


      


      En fases avanzadas es frecuente encontrar lesiones úlceradas en el centro de la lesión (Figura 6).
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      Figura 6: Carcinoma Basocelular


      


      


      



      Lesión vascular


      Son estructuras con hemoglobina que se observan, según la profundidad, en tonalidades rojo violáceas o azules. Cuando la luz vascular se halla trombosada la lesión se verá negra. Lesión vascular es aquella que sin cumplir criterios de lesión melanocítica, presenta alguno de los siguientes parámetros:


      


      Lagunas rojo-azuladas múltiples, áreas homogéneas rojo-azuladas o rojizo-negruzcas, tanto unas como otras son áreas sin estructuras definidas en su interior, bien delimitadas, de tonalidades rojizas.


      


      Si se encuentran en la zona plantar puede aparecer en superficie un pseudovelo azul-blanquecino, provocado por hiperqueratosis. Los hematomas subngueales pueden ser similares a un tumor de origen vascular. Suelen ser negruzcos por la coagulación de la sangre extravasada, y su historia evolutiva ayudará al diagnóstico (Figura 7).
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      Figura. 7


      


      



      Dermatofibroma


      Consiste en una lesión de aspecto y consistencia clínica característica que no cumple criterios de lesión melanocítica, a excepción del fino retículo en la periferia, y presenta una placa central blanquecina, más clara que la piel circundante, de aspecto cicatrizal o estrellado, que consiste en un área sin estructuras específicas que a su vez corresponde a un área de fibrosis del tumor. Un fino retículo marrón claro en la periferia, homogéneo, muy delicado. Corresponde a la pigmentación de la capa basal de los procesos interpapilares característica de éste tumor. Presente en un 90% de los DF pigmentados. Su presencia obliga siempre a descartar lesión melanocítica. Y en ocasiones también se da una red blanquecina central que se observa en lesiones de gran tamaño que se considera una placa de recesión pseudocicatricial (Figura 8).
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      Figura. 8


      


      



      Criterios de lesión melanocítica


      En el caso de las lesiones pigmentadas clasificaremos una lesión como melanocítica si presenta uno de estos criterios:


      

    

  


  
    
      
        • Retículo pigmentado: consiste en la presencia de una red o malla compuesta por líneas de color marrón o negro y orificios hipopigmentados. Las líneas de red corresponden histológicamente a la estructura que dibujan bidimensionalmente u horizontalmente los procesos interpapilares pigmentados por los melanocitos o los queratinocitos cargados de melanina, mientras que las papilas dérmicas se corresponderían con los orificios de la malla. Sería un criterio de benignidad encontrar una red regular con líneas, colores y orificios regulares y uniformes; por el contrario, las irregularidades y la presencia de zonas hiperreticuladas con finalización abrupta suele ser criterio de malignidad (Figura 9).

      

    


    
      
        • Agregados de glóbulos: los glóbulos vienen definidos como aquellas estructuras redondeadas u ovaladas cuyo diámetro es mayor de 0,1 mm. Es frecuente que en las lesiones melanociticas tengan una coloración marrón o, en algunos casos, negra. La histología de estas estructuras se corresponde con nidos de melanocitos pigmentados en dermis y epidermis. La uniformidad de tamaño, la distribución de forma simétrica y homogénea en toda la lesión es significativo de benignidad (nevus melanocítico), de igual forma que ocurre con la red pigmentada y en malla la irregularidad en tamaño, forma y colores y distribución asimétrica es indicativo de malignidad de la lesión (Figura 10).

      

    


    
      
        • Extensiones: en dermatoscopia, se considera a las proyecciones radiales y a los pseudópodos como extensiones; las primeras son estructuras lineales, y las segundas son estructuras bullosas; en ambos casos se localizan en la periferia de la lesión; la coloración, al igual que los agregados globulosos, es marrón o negra. El correlato histológico es de nidos melanocíticos situados en la periferia del tumor dispuestos paralelamente en la epidermis. Clínicamente la importancia de estas estructuras reside en su distribución más que en su forma; al igual que el resto de las estructuras la asimetría y distribución irregular son altamente sugerentes de malignidad (Figura 11).

      

    


    
      
        Pigmentación blanca o azul homogénea: es un área homogénea sin otras estructuras en su interior de un color azulado, suele ser característico de nevus azules, aunque también aparece en zonas metastásicas de melanomas diferidos; en caso de velo blanquecino significa fibrosis o área cicatricial en lesiones en regresión, lo que no significa benignidad, ya que se da en lesiones de larga evolución en el tiempo (Figura 12)

      

    


    
      
        • Patrón paralelo: consiste en la pigmentación en bandas paralelas que siguen la estructura de los dermatoglifos. Este es un hallazgo característico de las lesiones melanocíticas de localización plantar. El patrón paralelo del surco es característico de nevus, mientras que el patrón paralelo a la cresta en signo de melanoma lentiginoso acral.

      

    

  


  
    
      


      


      


      [image: Fig.10]



      


      


      


      


      


      


      


      


      Figura. 9
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      Figura. 10
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      Figura. 11
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      Figura. 1


      



      Reglas diagnósticas, regla ABCD y E


      Tras la primera etapa y una vez realizado el diagnóstico diferencial entre lesión melanocítica y no melanocítica, en caso de encontrarnos ante una lesión melanocítica procedemos a afiliar la lesión para conocer el grado de malignidad y pronóstico.


      


      Sin duda, la regla mas conocida es la ABCDE y aunque se trata de un diagnóstico subjetivo que requerirá la confirmación por medio de un análisis histológico tras la práctica de una biopsia, proporciona al podólogo, junto con la clínica, un diagnóstico de presunción muy aproximado al diagnóstico definitivo, dada las altas especificidad y sensibilidad que posee la dermatoscopia.


      La regla A,B,C,D y E es una regla sencilla y bien protocolizada que nos puede dar un diagnóstico de presunción muy aproximado A,B,C,D,E son los acrónimos de Asimetría, Borde, Color y Diámetro y Estructuras que presenta la lesión.


      


      Existe una regla de puntuación para valorar el riesgo de malignidad de las lesiones melanocíticas conocida como coeficiente dermatoscópico o TDS (Total Dermatoscopic Score).


      


      Asimetría: para valorar la asimetría, la lesión se divide en dos mitades transversales, formando ángulos de 90º, y valoraremos no solo las simetrías de forma sino de estructuras que existen en el interior de la misma. A mayor asimetría mayor será el grado de malignidad de la lesión (Figura 13).


      


      Borde: al igual que para ver la asimetría, dividimos la lesión, pero en este caso es en 8 partes; y de la misma forma que para la asimetría, comenzamos a observar los bordes por sectores; la irregularidad, la irrupción abrupta, los pseudópodos u otras extensiones así como diferentes colores serán indicadores de un mal diagnóstico (Figura 14).


      


      Color o colores. En cuanto al criterio del color, la epidermis normal blanca se torna de un color amarillento cuando aparecen acúmulos queratínicos que le proporionan un color blanquecino-amarillento. Las lesiones melanocíticas se presentan con una gama de colores que van desde un grisáceo a un azul pizarroso o incluso negras, serán mas oscuras cuando mas profundas sean. Los glóbulos o puntos de pigmento rojos obedecen a formaciones vasculares, las zonas blancas nacaradas, responden a regresión de la lesión y así podemos encontrar otras estructuras de colores marrones, castaño etc.


      Diámetro o diferentes estructuras: cuando el diámetro es superior a 6 mm se considera una lesión sospechosa, y más si su crecimiento es brusco.


      Para este punto de la regla, las diferentes estructuras que podemos encontrar nos darán una idea diagnóstica, ya que a mayor número de estructuras mayor posibilidad de malignización de la lesiones.
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      Figura. 13
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      Figura. 14
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      Hiperqueratosis: bases histopatológicas


      La epidermis es la capa cutánea más externa constituida principalmente por células llamadas queratinocitos responsables de la síntesis de queratina (protección de la piel). Carece de vascularización y tiene escasas terminaciones nerviosas, por lo que su papel es casi exclusivamente, protector y aislante de la dermis. El proceso de queratinización es el resultado de la maduración de las células epidérmicas desde el estrato basal o germinativo hasta el estráto córneo donde los queratinocitos pierden su núcleo. El proceso de queratinización se produce a nivel del estrato granuloso y con posterioridad en el estrato lúcido. Los queratinocitos se agrupan y se llenan de una proteína precursora de la queratina cuyo cometido principal es impedir la entrada o salida de agua conocida como queratohialina. Desde un punto de vista funcional, se puede hablar de una epidermis metabólicamente inactiva o muerta, constituida por la capa córnea, el estrato lúcido y el estrato granuloso y de una epidermis activa o viva, representada por el estrato espinoso y el estrato basal. Los queratinocitos se acumulan en la parte más externa de la epidermis y están compuestos casi exclusivamente por queratina. Constituyen el 80% de las células epidérmicas y se distribuyen a lo largo de las cinco capas de la epidermis. Su morfología y complejidad celular varía de la capa basal donde se forman, a la córnea donde son células muertas fruto del proceso de queratinización. La evolución de los queratinocitos desde la capa basal hasta la capa córnea tiene lugar en unos 28 días (en algunas zonas anatómicas, llegan incluso a los 45 días). Éste es el denominado “periodo de queratinización” o “tiempo de tránsito”.


      


      Se conoce como hiperqueratosis (en adelante HQ) al engrosamiento de la capa cornea de la epidermis originada por hipertrofia (aumento del tamaño de sus células) o hiperplasia (aumento del número de sus células). Este incremento en el tamaño o número de las células de la capa córnea afecta fundamentalmente a los queratinocitos o corneocitos que son las células más numerosas de la capa más externa de la epidermis.


      


      Hasta la aparición en 1979 del libro de Ackerman1 Histologic diagnosis of inflammatory skin diseases, los únicos términos relativos a variaciones y/o alteraciones de la capa córnea epidérmica que se empleaban en histopatología cutánea eran los de ortoqueratosis y paraqueratosis, añadiendo a ellos HQ cuando el espesor de esa capa córnea era superior al normal en esa zona de la piel. Así, se decía HQ ortoqueratósica, o hiperortoqueratosis, e HQ paraqueratósica o hiperparaqueratosis.


      


      El término ortoqueratosis significa queratinización normal o correcta (ortho-), es decir aquella en que la muerte celular es completa y por tanto no queda ningún resto nuclear visible dentro del corneocito que sin embargo, conserva sus límites celulares. Paraqueratosis significa queratinización anormal (para- ) y se emplea cuando las células de la capa córnea (corneocitos) conservan un núcleo picnótico (en forma de disco que en los cortes aparece como un corto trazo horizontal).


      Ackerman en su libro, distingue entre tres clases de HQ: basket-woven, compact, and laminated1. En la segunda edición del libro el autor define la primera como «una capa córnea cuyas células se disponen de forma entrecruzada semejando la disposición de una cesta entretejida» 2. Recientemente algunos consideran que dicha definición es errónea ya que las células córneas son demasiado pequeñas para formar entrecruzamientos entre ellas 2. Lo que ocurre en realidad, es que las células se disponen como si de láminas onduladas se tratara simulando en los cortes histológicos, hilos entretejidos a modo de un hojaldre (fig.1). Por tanto se considera más ajustado a la realidad hablar de capa córnea hojaldrada o laxa. Ackerman et al añadían que ésta es la disposición del estrato córneo de cualquier zona de la piel normal, excepto de palmas y plantas, donde los corneocitos se agrupan de forma compacta.
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      Figura1: HQ ortoqueratósica laxa. Obsérvese la disposición en láminas onduladas de la capa córnea basófila.


      



      Por ortoqueratosis compacta se entiende, aquella en que los corneocitos ortoqueratósicos se adhieren estrechamente, formando una lámina compacta, sin espacios vacíos entre las células muertas que la forman. Ésta es la manera normal de disponerse los corneocitos de palmas de las manos y plantas de los pies (figs. 3 y 4). Cuando vemos esta forma de agrupación en otras zonas de la piel estamos ante un trastorno de la queratinización.


      


      Por ortoqueratosis laminar se entiende la agrupación de los corneocitos ortoqueratósicos en láminas que se disponen paralelamente entre sí. También en una capa córnea laxa los corneocitos se agrupan en láminas, pero en ese caso las láminas no son paralelas entre sí sino que simulan los mimbres de una cestilla (nada menos parecido al paralelismo). Por tanto cuando las láminas parecen entrecruzarse hablamos de ortoqueratosis laxa y cuando son paralelas entre sí hablamos de ortoqueratosis laminar o en láminas paralelas.


      


      Las dos cualidades de la capa córnea que se aprecian perfectamente cuando se examina un corte de piel a pequeño aumento son su color y su espesor. La capa córnea laxa, la que recubre la mayor parte de la superficie cutánea, es siempre basófila (se tiñe por la hematoxilina en tonos del azul al violeta) (Fig.1); por el contrario, la córnea paraqueratósica es siempre eosinófila (se tiñe por la eosina en tonos del rosa al rojo). Como la paraqueratosis es la más frecuente alteración de la queratinización, cuando a pequeño aumento vemos una capa córnea eosinófila podemos aventurar con pocas probabilidades de error, que esa córnea es paraqueratósica, aunque con ese aumento no seamos capaces de distinguir los núcleos picnóticos.


      


      En otra circunstancia, la capa córnea puede ser eosinófila sin ser paraqueratósica: la capa córnea normal de palmas y plantas es siempre compacta, pero unas veces es basófila y otras eosinófila (Fig. 2) y estos dos tipos de córnea compacta no sólo se diferencian por su apentecia tintorial sino también por su estructura; cuando es basófila se distinguen en ella perfectamente los límites celulares de los corneocitos y en su centro la «huella», menos basófila, del núcleo desaparacido; cuando es eosinófila apenas se distinguen los límites celulares y no se aprecia la «huella» nuclear . No se conoce bien a qué se deben estas diferencias de estructura y tinción en zonas normales de las mismas características.


      


      Incluso no es infrecuente ver las dos tinciones (y estructuras) en el mismo corte. El carácter compacto de la capa córnea de palmas y plantas no parece ser más que una preparacion genética para la función de roce de estas superficies de la piel: las plantas, siempre en contacto y roce con el suelo o con el calzado, y las palmas, siempre en contacto y roce con objetos e instrumentos. El resto de nuestra piel no está genéticamente preparada para el roce continuo; cuando éste se produce se forma en cualquier localización cutánea una HQ compacta, unas veces basófila y otras veces eosinófila, simulando perfectamente una palma o una planta.


      


      Existen una serie de trastornos de la queratinización que pueden ser clasificados según la apetencia tintorial de la capa córnea (Tabla 1).
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      Figura 2: HQ ortoqueratósica compacta (eosinófila en este caso) y granulosa prominente en un corte histológico de piel plantar. Puede observarse la presencia de espacios vacíos (preexistencia de núcleos). H&E x40
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      Tabla1: Trastornos en la formación de la capa cornea (tomado de Sánchez Yus E, et al). Variaciones cualitativas y cuantitativas de la capa córnea epidérmica: su utilidad diagnóstica)


      



      Hiperqueratosis en el pie: etiología y presentaciones clínicas


      La HQ en el pie por su frecuencia representa la afección podológica por excelencia. Si bien no todas las HQ que aparecen en el pie se corresponden con “callos y durezas”, lo cierto es que estas suponen el principal motivo de consulta. El diagnóstico diferencial con otras queratopatías, a priori sencillo, origina en ocasiones dificultades incluso entre los profesionales experimentados.


      


      Las HQ son dermatosis originadas por la hipertrofia de la capa córnea de la epidermis que en la mayoría de los casos se produce con un fin protector, incrementándose la producción de queratina y produciéndose una isquemia seguida de muerte celular.


      


      Como ya se ha comentado el carácter compacto de la capa cornea en la planta del pie es una constante por lo que es frecuente que se produzcan fenómenos de HQ ortoqueratósica en la misma, generalmente asociada a la presión permanente que esta sufre especialmente en puntos situados bajo prominencias óseas, condicionada por múltiples factores intrínsecos y extrínsecos (biomecánicos, ocupacionales, calzado, hábitos deportivos, etc). Sin embargo en el resto de la piel del pie (piel dorsal), como la del resto de la anatomía que no está genéticamente preparada para el roce o presión continuas, cuando estos se producen, es capaz de desarrollar una HQ compacta que simula de manera perfecta y en las zonas más insospechadas, una palma o una planta.


      


      La HQ compacta, cuando se produce a nivel de palmas y plantas, indica simplemente un exceso de su espesor normal, ya de por sí marcado. Este exceso será habitualmente una expresión de un roce excesivo (callosidad) o de un trastorno genético (queratodermia palmo-plantar). Fuera de las palmas y plantas, la HQ compacta (unas veces basófila y otras eosinófila) es casi siempre la consecuencia del rascado crónico o el roce continuado. El pie debido a sus requerimientos biomecánicos, es sin duda la zona de nuestra anatomía más propensa a sufrir trastornos de HQ ortoqueratósica. La etiología de las hiperqueratosis es multifactorial, en la mayoría de los casos se asocia a trastornos biomecánicos, estructurales o morfológicos del pie combinados con factores extrínsecos (calzado, factores ocupacionales, yatrogenias, etc.). De entre los factores intrínsecos destacan:


      • Deformidades digitales congénitas o adquiridas


      • Alteraciones de la fórmula metatarsal


      (braquimetatarsias)


      • Desequilibrios musculo-tendinosos


      • Metatarsianos excesivamente largos o


      plantar-flexionados


      • Enfermedades articulares degenerativas


      • Enfermedades reumáticas


      • Huesos accesorios


      • Enfermedades sistémicas (diabetes,


      neuropatías, conectivopatías…)


      


      Las HQ en el pie puede manifestarse macroscópicamente, dependiendo de la localización y presentación de las siguientes formas:


      


      



      Hiperqueratosis simple o callosidad


      Es el resultado de un proceso fisiológico de defensa de la piel, que se engrosa una zona sometida a presión o fricción intermitentes, acumulando células muertas queratinizadas, que actúan como barrera protectora y que inicialmente se presentan de manera asintomática. En este caso, se trata de un engrosamiento circunscrito más extenso que profundo, ya que no se adhiere a tejidos subyacentes, por lo que se desplaza junto con la piel. Puede presentar una forma irregular, circular o elíptica. Cuando aparece en los bordes de los talones y de los primeros dedos, suele ser alargada, aunque dependerá de los elementos anatómicos subyacentes. Su espesor es mayor en el centro y va decreciendo hacia los bordes. Se localiza sobre zonas expuestas a sobrecarga o hiperpresión, a menudo en la región plantar del antepié (cabezas de los metatarsianos) y en el dorso de los dedos. Las HQ en el pie pueden estar originadas por causas intrínsecas relacionadas con alteraciones biomecánicas y por causas extrínsecas que son consecuencia, por lo general del empleo de calzado inadecuado. La callosidad plantar puede ser irregularmente circular o elíptica si tiene lugar en zonas de apoyo, pero si aparece sobre bordes (borde interno del hallux o talón se presenta de forma alargada) (Fig. 3). Es frecuente encontrar sobrecarga de los metatarsianos centrales sobre todo en el segundo, asociadas a un primer metatarsiano dorsal-flexionado; estas suelen presentarse con forma oval y delimitadas, ocupando la zona de desplazamiento distal de la cabeza del segundo metatarsiano, son las denominadas HQ o callosidades de recorrido (Fig.4).La forma que adopta la callosidad depende de los elementos anatómicos subyacentes; su diámetro es variable siendo de mayor espesor en el centro y menor en los bordes. En ocasiones los bordes son difusos confundiéndose con la superficie sana circundante. El acúmulo de queratina le da un aspecto amarillento traslúcido a la lesión. En el caso de que la HQ se asocie a hiperhidrosis esta puede presentarse con un aspecto blanquecino gomoso y húmedo. Por lo general, las HQ causan poco dolor pero si que pueden originar molestias con sensación de calor o quemazón en la zona. En ocasiones, el exagerado espesor de la capa córnea puede originar grietas en la callosidad. Esta circunstancia es frecuente encontrársela en el talón como consecuencia de la fricción y/o presión que esta zona sufre en cada paso especialmente en el borde externo originando una solución de continuidad en la piel por resquebrajamiento de la epidermis y afectando a la dermis que puede originar sangrado, dolor y puede infectarse (Fig. 5). Cuando el espesor de la HQ es exagerada se constituye en un elemento traumatizante para la dermis especialmente si se encuentra en la proximidad de un plano óseo. Durante la marcha, la placa hiperqueratósica es sometida a las fuerzas reactivas del suelo originado presión, roce y movimientos de lateralidad de la callosidad sobre la dermis lo que origina efracción de los vasos capilares cuya sangre extravasada en un paciente sano evoluciona hacia la reabsorción quedando finalmente incluida en el tejido córneo (Fig. 6); sin embargo, en un pie de riesgo esta circunstancia puede ser el origen de una lesión ulcerada (Fig.7 y 8).
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      Figura 3: Callosidad plantar por sobrecarga de metatarsianos centrales en un pie cavo anterior. Se observa también una callosidad ovalada en el borde medial del hallux consecuencia de la alteración biomecánica.
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      Figura 4: HQ de recorrido en el 2º metatarsiano
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      Figura 5. HQ fisurada en el talón.
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      Figura 6: HQ con sangre extravasada en un paciente sano.
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      Figuras 7 y 8: HQ agrieteada e infiltrada en un pie de riesgo.


      Tras el deslaminado se observa la pequeña lesión en la dermis desde la que se ha producido la extravasación hemática.


      


      


      


      


      



      Hiperqueratosis con núcleo: helomas y callos


      Las HQ simples o callosidades, como hemos comentado, se caracterizan por ser más extensas que profundas y por lo general son poco molestas. Los callos o helomas pertenecen al grupo de las disqueratosis y se asocian a un proceso de queratinización anormal y prematura de los queratinocitos, que pueden aislarse individualmente o en grupos. A diferencia de las callosidades (localizadas principalmente en la planta), estos pueden localizarse en todo el pie. Un callo o HQ con núcleo se desarrolla más en profundidad que en extensión. Las queratopatías con núcleo se originan por lo general (salvo en los helomas miliares) por la presión intermitente de la piel sobre un punto óseo, que condiciona una isquemia en la capa basal de la epidermis. Esta isquemia de la capa basal conlleva la queratinización de los queratinocitos en esta capa y la formación de un núcleo o “clavo” por acumulación de queratina desde la capa basal hasta la córnea. Esta circunstancia es la que hace que se les denominen callos o helomas (del griego hêlos, lo que tiene forma de clavo, y –oma, tumor).Las causas que producen los callos son las mismas que originan las callosidades, la diferencia en cuanto a la callosidad está dada por su ubicación, elementos anatómicos subyacentes y comportamiento de los factores etiológicos intrínsecos (patomecánicos) y extrísecos (calzado) (Fig.9). En lo que se refiere al núcleo queratósico que presenta el callo, éste se produce porque los efectos de roce y presión se centran en una zona reducida, teniendo en la mayoría de los casos la proximidad de un elemento óseo o plano articular (Fig.10). La presión sobre el heloma hace que ese clavo penetre hacia tejidos subepidérmicos, causando dolor durante la marcha y a veces incluso en reposo. Los helomas son una forma evolutiva de la queratosis en la que las células queratinizadas se acumulan aumentando la densidad, hasta el punto de formar repliegues dérmicos que se introducen en el interior de la piel y adoptan la forma de un clavo con base externa y vértice interno. A veces pueden aparecer como consecuencia de un traumatismo punzante en zonas de media carga o incluso sin carga (Fig.11). Algunos autores han descrito también casos de HQ con núcleo, asociados a la presencia de un quiste epidermoide por inclusión originado por la reacción inflamatoria que se produce como consecuencia de la invaginación de la queratina del estrato córneo en la dermis con la consiguiente reacción a cuerpo extraño 3. De la misma forma, en la cara plantar del talón donde la almohadilla adiposa plantar es muy gruesa pueden aparecer lesiones con núcleo sin que aun se conozca claramente su etiología. Más rara vez pueden deberse a la presencia de lesiones tumorales situadas en el tejido celular subcutáneo o en estructuras más profundas.


      Si bien las HQ con núcleo se originan de la misma forma que las callosidades, los callos tienen distinta forma de manifestarse dependiendo de la región donde asienten. Sin embargo poseen características comunes en la mayoría de las formas; tienen poca extensión en superficie y un núcleo o zona central de mayor espesor, que a medida que se desarrolla deprime la dermis y produce dolor (Fig.12). Los núcleos pueden adoptar diferentes formas pero las más observadas en la clínica son los núcleos cónicos y truncados. El tamaño de los núcleos es variable, pero los que se producen en la planta alcanzan mayor profundidad (helomas por inclusión) también conocidos en la literatura anglosajona como IPK del inglés (Intractable Plantar Keratosis). (Fig. 13). En ocasiones y en otras localizaciones como el dorso de los dedos, el núcleo se eleva de la superficie de la piel varios milímetros adquiriendo la apariencia de un verdadero “cuerno cutáneo”. (Fig. 14)


      La presentación de los helomas, viene determinada por su localización, por los factores etiológicos y por su evolución en el tiempo. Se distinguen tres fases claramente diferenciadas en la evolución de un heloma:


      


      • Periodo de comienzo o fase de hiperqueratosis: La piel reacciona al ser comprometida aumentando la producción de queratina, la isquemia en la dermis y muerte celular en las capas de la epidermis. Por lo general no se asocia a mucho dolor.


      • Periodo doloroso o fase de higroma: El engrosamiento córneo adquiere forma de cono y se forma el núcleo (zona central de la HQ) que traumatiza el tejido subyacente se inflama y produce una bursitis. Aparece dolor por la compresión de las fibras nerviosas subyacentes.


      • Periodo de infección y fase de periostitis: El núcleo interacciona con la bolsa serosa y se forma un absceso “en boton de camisa” caracterizado por la formación de una bolsa que separa el límite dermo-epidérmico en dos cavidades comunicadas por un trayecto filiforme. En este estadio puede aparecer periostitis en la falange subyacente.


      • Periodo insoportable o fase de osteoporosis: si el proceso continúa la periostitis produce un aumento de la actividad osteoclástica, y se produce una reabsorción ósea local y posteriormente una precipitación anárquica de calcio en los tejidos adyacentes, constituyéndose una excrescencia ósea de hueso trabeculado denominada exostosis.
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      Figura 8
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      Figura 9: Callo situado lateralmente a la cabeza del quinto metatarsiano secundario a un “juanete de sastre”.
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      Figura10: HQ con núcleo bajo la cabeza del 2º metatarsiano.
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      Figura11 Callo plantar situado en una zona de media carga. El paciente, trabajador de la construcción, había sufrido un pinchazo accidental por una puntilla que atravesó la bota.


      


      [image: Fig.12_1.JPG]


      


      


      


      


      


      


      


      


      Figura12: Heloma subungueal en un segundo dedo supraducctus al hallux.
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      Figura 13: Aspecto de un heloma o callo plantar tras la exéresis de su correspondiente núcleo
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      Figura 14: Heloma dorsal en cuarto dedo con aspecto de cuerno cutáneo secundario a una deformidad en garra de la articulación interfalángica proximal.


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      [image: Fig.16.JPG]


      Figura15: Aspecto de un heloma interdigital del primer espacio.
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      Figuras 16 y 17: Heloma interdigital en el quinto dedo. La imagen inferior corresponde a la misma lesión una vez eliminada; obsérvese la zona central correspondiente al espacio que ocupaba el núcleo rodeado de la banda circunferencial blanca.
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      Figura 18: Heloma en fondo de saco.


      



      Clasificación de los callos según su presentación clínica


      Las formas de presentación de los callos son en realidad y en muchas ocasiones, diferentes expresiones clínicas a partir de la previa constitución del mismo, de ahí las diferentes denominaciones secundarias (callo infiltrado, infectado o forzado). En otros casos su presentación y su clínica varían en función de la localización del mismo (subungueal, plantar o dorsal). Son variadas las presentaciones de un callo y su núcleo pero consideramos de interés por su frecuencia las siguientes presentaciones clínicas.


      


      



      Callo interdigital, blando o heloma molle


      Como su propio nombre indica, se forma en los espacios interdigitales o en el fondo de saco o receso correspondiente de la comisura interdigital preferentemente en el cuarto espacio interdigital aunque puede aparecer en otros. Están causados por microtraumatismos continuados originados por la presión de un dedo contra otro, ayudado por puntos concretos de fricción fundamentalmente a nivel de los cóndilos laterales y mediales de las respectivas falanges enfrentadas. En otros casos se originan como consecuencia de deformidades digitales en el plano transverso, clinodactilias o dedos en varo o por la presencia de exostosis o cóndilos hipertróficos a nivel de las articulaciones interfalángicas o bien por el roce de la lámina ungueal con algún resalte óseo en el espacio interdigital. En la mayoría de los casos esta circunstancia está originada o se ve agravada, por la compresión del calzado estrecho de puntera asociado o no a deformidades digitales. La clínica es variada en función de su presentación. En el primer espacio interdigital la lesión presenta características similares a los callos de otras localizaciones, consistencia dura, color beige y núcleo bien delimitado y doloroso a la presión. (Fig. 15)


      


      En el resto de espacios interdigitales los helomas son más blandos, de aspecto blanquecino producido por el exceso de humedad propio de estas zonas y presentan un núcleo poco definido y muy doloroso. El núcleo suele estar rodeado por un tejido epidérmico con una banda circunferencial blanca, recortada perfectamente en su borde interno e irregular en su borde externo denominada comúnmente “ojo de gallo u ojo de perdiz”. (Figs. 16 y 17)


      Existe una variante de heloma interdigital del cuarto espacio conocido como heloma en “fondo de saco” (Fig. 18) que se caracteriza por su localización en el fondo de saco o receso de la comisura interdigital y que se produce como consecuencia del roce del cóndilo medial de la cabeza de la falange proximal del quinto dedo con el cóndilo lateral de la base de la falange (cóndilo lateral) y/o cabeza de la cuarta articulación metatarso-falángica. Se asocia en la mayoría de los casos a un quinto metatarsiano excesivamente corto asociado o no a deformidades metatarso-digitales en el plano transverso (subluxaciónes o quintus adductus varus) (Fig.19). Este heloma se caracteriza por su recurrencia y por ser muy doloroso. Suele ser refractario a los tratamientos conservadores y el tratamiento etiológico es siempre quirúrgico.


      


      



      Heloma o callo neurovascular


      Se trata de un callo que retiene en el espesor del núcleo vasos y filetes nerviosos pero estos no forman parte de su constitución propiamente dicha. Se origina como consecuencia de la presión o el microtraumatismo continuo sobre un área, lo que origina que las terminaciones nerviosas y vasculares de las papilas dérmicas sean retenidas por la capa basal de la epidermis incluyéndolas en el núcleo del heloma. La etiología no es del todo clara y parece ser variada. Entre las diferentes hipótesis, se maneja que esta forma de callo aparece sobre puntos de apoyo de la planta, motivado por la presión ejercida por el hueso que produce una hendidura en el centro del callo en la cual penetran pequeñas porciones de tejido dérmico que finalmente quedan atrapadas dentro del núcleo. Un heloma simple puede transformarse en neurovascular, en otros casos puede deberse a un proceso séptico mal tratado o a la introducción de cuerpos extraños (granulomas a cuerpo extraño) o lesiones que cursen con cicatrización anómala. En la mayoría de los casos son queratopatías de larga evolución como consecuencia de helomas mal tratados (mal diagnósticados) o como consecuencia de yatrogenias (quemaduras químicas o tratamientos quirúrgicos o físicos inadecuados) que provocan alteraciones en las células de la capa basal dando lugar a modificaciones en la disposición de las células de la capa córnea que favorecen la formación de hendiduras en la parte central del núcleo.


      La lesión puede presentarse con núcleo fisurado (el centro del callo presenta una fisura que al resecar el tejido capa por capa se va separando hasta dejar expuesta la porción dérmica retenida dentro del núcleo); con núcleo abierto (la fisura central del callo presenta bordes separados desde la superficie y a su alrededor un derrame colorea el tejido, en el espesor del tejido córneo aparece una “herida”; o con núcleo tabicado (el núcleo produce un pellizco en la dermis, quedando esta retenida en su espesor, el tejido vivo retenido separa el callo en dos partes y en ocasiones el tabique se cubre por tejido córneo). El heloma neurovascular se caracteriza por dolor intenso debido a la presión constante sobre los filetes nerviosos atrapados, el dolor incluso se mantiene en reposo. Cuando se deslaminan los filetes nerviosos van acompañados de uno o varios capilares hipertróficos (Fig.20). Esto nos facilita la localización de las fibras nerviosas atrapadas como puntos más blanquecinos que aparecen junto al punto más oscuro correspondiente al capilar. El corte de los capilares al deslaminar la lesión y puede dificultar el tratamiento que resulta especialmente molesto para el paciente.


      



      


      [image: Fig.20.jpg]


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      


      Figura 19: Rx con testigo del mismo pie.
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      Figura 20: Heloma neurovascular con un núcleo fisurado. En la zona central se observa la porción dérmica retenida dentro del núcleo.


      



      Heloma infiltrado o callo vascular


      Se trata de un callo con un derrame ocurrido en el vértice del núcleo como consecuencia de la lesión de algún capilar de la dermis papilar lesionada, la sangre extravasada aparece en forma de mancha oscura incluida en la callosidad. En ocasiones el núcleo del heloma, por su tamaño y/o consistencia se transforma en un agente agresor para la misma piel por acción de la presión y el roce, lo que produce la rotura de algún capilar cercano al núcleo (Fig. 21). Suelen asentar en el pulpejo de los dedos y la clínica no suele diferir de la de otros helomas no infiltrados aunque en sujetos con pie de riesgo este tipo de helomas puede evolucionar a verdaderas ulceraciones.


      


      



      Heloma miliar


      Toma su nombre por su aspecto similar a la de un grano de mijo. Son formaciones circunscritas de queratina bien encapsuladas y por lo general de pequeño tamaño. Su etiología es desconocida aunque se cree que están relacionados con alteraciones de queratinización asociados a deficit de vitamina A o D o a trastornos de las glándulas sudoríparas ecrinas como anhidrosis o xerosis (rara vez se observan en sujetos con hiperhidrosis). Pueden aparecer en cualquier zona de la planta tanto en zonas de media carga de talón y antepié como en arcos longitudinales. Puede presentarse sólo o ser múltiples y pueden recubrirse de HQ cuando se presenta en zonas de media carga. Su núcleo es redondeado y por lo general fácilmente extraíble con cureta sin necesidad de deslaminar ya que afecta sólo a las capas superficiales de la epidermis (Fig. 22).


      


      



      Heloma forzado


      Se da este nombre al callo que lesiona al tejido subyacente provocando la formación de una bolsa serosa, dicha bolsa coincide con el vértice del núcleo y puede llenarse de líquido de secreción (higroma) que puede ser reabsorbido o por el contrario inflamarse y formar un absceso “en boton de camisa” acompañado de periostitis aguda. El líquido seroso contenido en el higroma puede ser evacuado por un orificio o boca que se abre al resecar el núcleo. El cuadro puede complicarse si en el collarete queratósico del núcleo se forman grietas o fisuras a través de las que penetran patógenos oportunistas que producen un cuadro de infección formando un absceso que supura al exterior (Fig. 23). En pacientes con pies de riesgo, el proceso infeccioso puede originar una reacción perióstica acompañada de osteoporosis o una artritis séptica supurada (Figs.24 y 25).
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