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RESUMEN

El cancer de piel no-melanoma incluye principalmente
las  neoplasias queratinociticas (carcinoma  basocelular
y espinocelular) y tumores de menor frecuencia tales
como: linfomas cutédneos, carcinoma de células de
Merkel, sarcoma de Kaposi, angiosarcomas, enfermedad
de Paget, e histiocistomas malignos entre otros. En este
articulo revisaremos la epidemiologia, patogénesis, clinica,
histopatologia, diagndstico y modalidades terapéuticas de los
dos principales canceres de la piel no melanoma: basocelular
y espinocelular.

basocelular,  carcinoma
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espinocelular.

SUMMARY

The non-melanoma skin cancer refers mainly to the
queratinocitic neoplasias (basal cell carcinoma and spinous
cell carcinoma) and less frequently tumours like: lymphomas,
Merkel cell carcinoma, Kaposi’s Sarcoma, angio sarcomas,
Paget disease and malignant hystiocitomas. In this article we
will review the epidemiology, pathogenesis, clinical picture,
histopathology, diagnosis and treatment of the two more
frequent non-melanoma skin cancers: basal cell carcinoma
and squamous cell carcinoma.
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I. CARCINOMA BASOCELULAR (CB)

Es el cAncer mas comUn en seres humanos. En EE.UU. cerca de 1.200.000
casos de cancer no-melanoma son diagnosticados anualmente, de los
cuales el 80% corresponde a CB (1). Es un cancer que, aunque general-
mente no da metéstasis, causa una morbilidad significativa, especialmen-
te si no es diagnosticado y tratado en forma adecuada y oportuna (2).
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EPIDEMIOLOGIA

El cancer méas comun diagnosticado en caucasicos. No tiene predileccion
por sexo y se relaciona con la exposicion al sol. Australia es el pais con
la mas alta incidencia anual con promedios de 1 a 2% por afio (3) y su
incidencia ha ido en aumento tanto en Europa como EE.UU., especial-
mente en el adulto joven, en relacion a los habitos de exposicion al sol. En
Chile existen pocos estudios de prevalencia. En el Registro poblacional del
cancer en la provincia de Valdivia, el cancer de la piel es el 3¥°en orden
de frecuencia, siendo un poco mayor en el sexo femenino: 55%, apare-
ciendo casos aislados antes de los 30 afios, aumentando desde los 40
afios, alcanzando a los 70 afios tasas de 119 x 100.000 en mujeres y 141
x 100.000 en hombres. EI CB constituye el 60% de los diagndsticos (4).

PATOGENESIS

El factor mas comUn involucrado en el desarrollo del CB es la exposicion
a la luz ultravioleta, especialmente en aquellas personas de piel tipos |
y Il (que se queman facilmente y practicamente no se broncean) y que
viven més cerca de la linea de Ecuador (5-7). La exposicién a otras
fuentes de radiacion ultravioleta como camas solares y tratamientos
médicos con luz UV, son factores que aumentan el riesgo. La exposi-
cion al sol puede actuar tanto en forma de dafio acumulativo, como
de exposicion intermitente. El dafio al ADN de la célula, producido por
dicha exposicion y la inhabilidad para repararlo, explicarian la aparicion
de algunos carcinomas basocelulares (8, 9). Ademas, la luz UV pue-
de producir mutaciones en genes de supresion tumoral, especialmente
p53, que prevendria la muerte de las células dafiadas, favoreciendo
su propagacion (10, 11). Alteraciones en el gen de supresion tumoral
PTCH, localizado en el brazo largo del cromosoma 9, se asocia a CB
esporadico y esta también presente en pacientes con el Sindrome del
Nevus Basocelular. Se ha encontrado que las alteraciones en la expre-
sién genética en el cancer no-melanoma es muy variable y las altera-
ciones en genes relacionados con enzimas, funciones estructurales y
moléculas de adhesion son més constantes en la mayoria de los tumo-
res lo que abre un camino de investigacion en las vias metabdlicas re-
lacionados con ellos, para lograr tratamientos que funcionen en la gran
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mayoria (12). Otros factores ambientales que favorecen la aparicion
de CB son las radiaciones ionizantes (13), la exposicién a arsénico (14) y
el uso de mostaza nitrogenada tpica. El CB también puede, ocasional-
mente, aparecer en cicatrices y en nevus sebaceos (15, 16).

HISTOGENESIS

Varias teorfas han sido propuestas para explicar su origen: a partir de
células basales de la epidermis, del infundibulo o de la vaina externa del
foliculo piloso, células germinales epiteliales dormidas, células epiteliales
pluripotenciales de la capa basal que persisten a través de la vida, células
de la unidad pilosedacea y células de otros anexos de la piel (17, 18). Esto
puede explicarse por la variedad histoldgica y el sitio anatdmico de las
muestras tomadas. Lo mas observado desde el punto de vista histopatolé-
gico, es el origen a partir de la epidermis y el foliculo pilosebaceo. Algunos
autores sugieren que tanto el CB como el espinocelular, compartirian un
mismo origen a partir de una celular epitelial pluripotencial y factores del
estroma participarian en su ulterior diferenciacién (19).

VARIANTES CLINICAS
1) Nodular: la mas comin y responsable del 60% de los carcinomas

Figura 2. C. B superficial.

basocelulares primarios. Consiste en un nédulo eritematoso o rosado
bien definido, con una apariencia translicida y cubierto de telangiec-
tasias, que a medida que crece puede llegar a ulcerarse (Figura 1). La
presencia de melanina en su superficie le puede dar una tonalidad café
0 negra, que lleva a confundirlo con una lesion melanocitica. Si bien es
de crecimiento lento, dejado su libre evolucién puede alcanzar grandes
tamafos y una gran profundidad, destruyendo planos adyacentes (nariz,
parpados, orbita, etc).

2) Superficial (multicéntrico): es una variante comdn, mas frecuen-
te en el tronco y las extremidades, aunque también puede comprometer
cabeza y cuello. Se presenta como una macula eritematosa o roja, a ve-
ces con una escama superficial que orienta hacia una placa de eccema
o psoriasis (Figura 2). Puede presentar dreas de regresion espontanea,
caracterizadas por atrofia e hipopigmentacion, como también zonas con
pigmentacion, que pueden llevar a confusién con una lesién melano-
citica. A pesar de que su crecimiento suele ser en el plano horizontal,
a través del tiempo puede hacerse infiltrativo y presentarse como una
zona indurada, susceptible de ulcerarse y formar un nédulo. Puede pre-
sentar extension lateral subclinica, lo que explicaria la significativa tasa
de recurrencia.

Figura 3. C. B morfeiforme.



3) Morfeiforme: esta variedad se caracteriza por una placa indurada
de color marfil similar a morfea (escleroderma localizada), que puede
estar cubierta con telangiectasias (Figura 3). Su tratamiento suele ser
dificil, ya que la extension subclinica caracteristica, dificulta la identifi-
cacién de los margenes.

4) Quistico: la degeneracion quistica de un CB a veces es solo un
hallazgo en la histopatologfa, por lo que clinicamente solo puede te-
ner el aspecto de basocelular nodular o el de una lesién azul grisacea
translucida de aspecto quistico, que al puncionarla puede dar salida a
un liquido claro (Figura 4) (20).

5) CB con patrén agresivo de crecimiento (infiltrativo o micro-
nodular): se caracteriza por lesiones planas o placas ligeramente eleva-
das, con limites mal definidos o una placa firme de aspecto morfeiforme
(Figura 5). Estos tipos tienen un comportamiento agresivo y destructivo,
con diseminacion subclinica y alto porcentaje de recurrencia, por lo que
su caracterizacion histopatolégica es primordial.

6) Fibroepitelioma de Pinkus: variante muy poco frecuente con ca-
racteristicas histoldgicas tipicas. Se ubica principalmente en el dorso y

Figura 4. C. B quistico.
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clinicamente es una lesion eritematosa nodular de superficie suave y
frecuentemente pedunculada, que simula un acrocordon (Figura 6).

HISTOLOGIA

La clasificaciones basadas en el patron de crecimiento, mas que en el
tipo de diferenciacion, suelen ser mas Utiles en la planificacion del trata-
miento y lo dividen en: cirscunscrito representado por la forma nodular y
sus variantes (solido, adenoideo, quistico, pigmentado, etc) o con patrén
de crecimiento difuso: superficial, morfeiforme, infiltrativo, micronodular,
etc) (21, 22).

CB circunscrito: el tipo nodular o noduloulcerativo es el més co-
mun de los CB y estd compuesto por grandes islotes de células ba-
saloides, de forma y tamafio regular y cohesionados entre si, con
un estroma fibrovascular. Los margenes son convexos y el tumor
crece en forma expansiva, con margenes profundos y laterales bien
circunscritos.

Los tipos mas frecuentes de la forma cirscunscrita son:
a) Solido: caracterizado por grandes islotes de células basaloides, sin

Figura 5. Infiltrante.

Figura 6. Fibroepitelioma de Pinkus (de Manual de Tumores Cutaneos (Dr. Hevia, Maira).
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signos de diferenciacién hacia ninguna estructura anexial (Figura 7).
Células uniformes en tamafio con grandes nucleos y escaso citoplasma.
Las células en la periferia de los islotes, estan alineadas en forma para-
lela formando empalizadas.

b) CB con metaplasia escamosa (basoescamoso, metatipico):
algunos CB presentan regiones con caracteristicas celulares que simulan
carcinomas espinocelulares (CE). Se caracterizan por células con caracte-
risticas basaloides y escamoides, pero que, a diferencia del CE, retienen
su organizacion tipica en CB y su caracteristica proliferacion estromal.

¢) CB adenoideo: consiste en bandas finas de células basaloides de
diferentes tamafios, rodeadas de un estroma mucinoso (Figura 8). Este
atrapamiento de la mucina dentro de los islotes celulares, produce el
aspecto de estructuras tubulares o glandulares.

d) CB quistico: son los que presentan una o excepcionalmente mas de
una gran laguna central, que contiene restos amorfos y células epitelia-
les acantoliticas parcialmente degeneradas (Figura 9).

e) CB pigmentado: A pesar de que cualquier CB puede contener
cantidades variables de melanina, con la excepcion del morfeiforme, la
mayoria de los pigmentados son del tipo solido (Figura 10). Los melano-
citos se encuentran entre las células basales y las células neopldsicas y
contienen cantidades variables de melanina. En el estroma hay numero-
sos macréfagos, con gran contenido de melanina.

CB con patron de crecimiento difuso: a diferencia de la variante
comun nodular que se presenta en forma de papula redondeada de bor-
des bien definidos, las lesiones con crecimiento difusa tienden a ser en
placas o planas, crecen horizontalmente y tienen bordes mal definidos.

a) CB superficial: consiste en lobulos de células atipicas basales en
el dermis papilar que contienen amplias conexiones con la epidermis,
por lo que no hay extension en profundidad hacia la dermis. Los I6bulos
muestran la caracteristica empalizada y estan rodeados por un estroma
fibrovascular delgado (Figura 11).

b) CB morfeiforme: son los de mayor dificultad terapéutica, por sus
extensiones centrifugas maltiples (en promedio 7mm) lo que dificulta la
delimitacion clinica de sus margenes, tanto por inspeccién como palpa-
cion. Contienen un estroma fibroso denso, lo que impide el tratamiento
mediante curetaje. Estan formados por cordones, hebras y pequefios
nidos de células basaloides, embebidas en un estroma denso de haces
de coldgeno engrosados (Figura 12).

¢) CB infiltrante: es un tipo caracteristico, que si no es tratado ade-
cuadamente, sigue un curso agresivo con gran destruccion local. Se
caracteriza por islotes elongados y cordones de células atipicas amplia-
mente separadas, los nidos son angulados y pueden estar orientados
perpendicularmente a la superficie. Puede haber empalizada, pero es
minima. A diferencia del morfeiforme que se expande periféricamente,
este también lo hace en profundidad (Figura 13).

d) Micronodular: comparte con el anterior su propensién a la disper-
sion de los nidos de células epiteliales. Esta compuesto de agregados

Figura 8. Adenoideo.

Figura 9. C. B quistico.
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Figura 12. C.B morfeiforme (de Dermathopathology Interactive Atlas).

de células basaloides pequefios y redondeados, con fenémeno de em-
palizada muy bien desarrollado. Son lesiones mal definidas y planas, con
capacidad de invadir profundamente (Figura 14).

Comportamiento bioldgico: una caracteristica esencial de CB es su
dependencia del estroma, lo que explicaria su baja capacidad de metas-
tizar (23, 24). Al parecer cambios estromales preceden a la aparicion del
tumor, asi como al ser cultivadas células tumorales en ausencia de su

Figura 15. Dermatoscopio.

estroma, tienden a diferenciarse hacia queratinocitos formando epider-
mis normal (25). La lenta velocidad de crecimiento del CB se explicaria
porque cursa en ciclos que alternan con fases de regresion (26). Los
microfilamentos fundamentales en la motilidad celular y que se encuen-
tran especialmente en los tumores con capacidad de metastizar, son
mas comunes en las variedades que presentan un patron de crecimiento
agresivo infiltrante (27). La presencia de colagenasa tipo | es caracteris-
tica de las formas nodulares, las variedades mas agresivas como las des-
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moplasicas producen colagenasa tipo IV capaz de permear la membrana
basal (28). Las metastasis del CB, aunque muy raras, se producen via
linfatica y se diseminan a huesos y pulmones, siendo la cabeza y cuello
las zonas de origen mas frecuentes. Ocurren principalmente en tumores
ulcerados, resistentes al tratamiento, de gran tamafio y larga evolucién,
encontrandose principalmente en las variantes adenoidea y metatipica.
El crecimiento del CB habitualmente sigue el patrén de menor resisten-
cia, especialmente los planos embrioldgicos de fusion (canto interno,
surco nasolabial, filtrum, parte media del labio inferior y mentén, érea
pre-auricular y surco retroauricular) que se consideran zonas de alto
riesgo (29, 30). Cuando alcanzan estos planos, pueden diseminarse en
forma extensa, especialmente cuando alcanzan superficies dseas (orbi-
ta, hueso nasal y cartilago, hueso temporal) (31, 32).

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en las caracteristicas clinicas ya descritas y la
utilizacién de tecnologias especialmente la dermatoscopia (33). Esta
técnica consiste en la utilizacién de un dermatoscopio (Figura 15) que,
con un aumento de 10x, permite observar estructuras propias del CB
(Figuras 16, 17) (34, 35), no visibles a ojo desnudo y que permiten una
altisima aproximacion diagnéstica. La microscopia confocal utiliza un
microscopio de reflactancia (Figura 18) que consiste en un laser de

Figura 16. Aspecto de un C.B a ojo desnudo. En el circulo se aprecia pequefia papula
color piel.

Figura 17. C.B con dermatoscopio. Nodulos ovoideos (circulo), telangiectasias (flecha) y
glébulos de pigmento (rectangulo.).

baja potencia, que permite enfocarse en puntos especificos del teji-
do, creando imégenes tisulares hasta una profundidad de 250 a 350
micrones, con resolucién lateral de 0.5 a 1 micrén y cortes tisulares
de 3 a 5 micrones de grosor permitiendo una “biopsia in vivo" con
altos niveles de sensibilidad y especificidad (Figura 19) (36, 37). En el
grupo de trabajado del autor esta técnica se utiliza hace dos afios y ha
permitido resolver casos de dificultad diagndstica (38) como lesiones
eritematosas o acrémicas. La biopsia cutanea, previo al tratamiento
del tumor, permite ver la variedad histoldgica y su extension para una
mejor planificacion del tratamiento definitivo.

TRATAMIENTO

Los objetivos son:

a) remocién o destruccion completa del tumor,

b) preservacion del tejido normal

c) preservar la funcion y

d) resultado cosmético ptimo.

La remocion completa del tumor es el objetivo principal y no debe ser
descuidado en beneficio del cumplimiento de los otros.

Modalidades de tratamiento:

a) Electrocoagulacion y curetaje: es el tratamiento de eleccion para
tumores nodulares de bordes bien definidos, de menos de 1 cm de dia-
metro que estan confinados al dermis superior y en aquellos que no
estén en zonas de alto riesgo (39).

b) Extirpacion quirdrgica: se tiene un control histolégico 6ptimo, con
répida cicatrizacion y adecuado resultado cosmético, puede ser utilizado
en cualquier variedad de o localizacién del CB. No es muy Util cuando son
multiples lesiones, ya que la cicatriz quirdrgica puede ser mayor que al uti-
lizar otras modalidades terapéuticas. Se sugieren margenes de 3 a 5 mm
para CB primario pequefio y de 1.3 a 5 cms en el caso de recurrentes (40).

Figura 18. Microscopio confocal.
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Figura 19. Imagen con M.Confocal (mitad inferior), corte horizontal donde se aprecian los nédulos tumorales.

¢) Cirugia micrografica de Mohs: es la mejor metodologia en tér-
minos de control histolégico y preservacién del tejido sano. Tratamiento
de eleccion en CB grandes e invasores, aquellos con caracteristicas his-
toldgicas agresivas o morfeiformes, en areas de alto riesgo, recurrentes,
con extension perineural, bordes mal definidos, en dreas donde se re-
quiere la maxima preservacion de tejido sano y aquellos con extirpacion
incompleta (41).

d) Radioterapia: es un procedimiento que permite conservar el
tejido sano, estd indicado en casos que requieren grandes cirugias
reconstructivas que pueden ser desfigurantes, especialmente region
nasal, pabellén auricular y periocular. Es Gtil en pacientes ancianos
que rechazan cualquier procedimiento quirlrgico o estan en malas
condiciones de salud. En lesiones de 1cm o menos, alcanza altos in-
dices de curacion, especialmente si es utilizada en forma fraccionada.
En tumores de mayor tamafio, ubicacidn en zonas de alto riesgo, o
patrones histoldgicos agresivos, la respuesta es menor (42). El resul-
tado cosmético puede empeorar a través del tiempo y no se aconseja
en gente joven.

e) Criocirugia: es un procedimiento operador dependiente, por lo que
se necesita experiencia y un adecuado equipo. Se requieren 2 ciclos de
congelacién- descongelamiento para llegar a una temperatura de -50°C
a excepcion de los superficiales que requieren solo un ciclo y en todos
los casos debe considerarse un margen de piel “aparentemente sana”
para compensar el crecimiento subclinico. En casos complejos puede ser
necesario una biopsia preoperatoria para determinar el tipo histolégico
y extensién, asi como post-tratamiento para evaluar el éxito terapéutico.
Utilizada en tumores de menos de 1cms se ha alcanzado promedios de
curacion de hasta un 97%, siendo la recidiva altisima en tumores de
mayor tamafio. Es una buena opcién terapéutica en pacientes en mal
estado de salud, que toman anticoagulantes o usan marcapasos (43).

f) Laseres: el laser de CO, ha sido utilizado con éxito en el tratamiento
del CB, pudiendo cortar el tumor sin dafiar la muestra, ademas de coa-
gular la zona, sellar los linfaticos y hasta remover cartilago o hueso si
es que hubiera compromiso (44). La cicatrizacién es rapida y hay menos
riesgo de infeccion ya que esteriliza al cortar, ideal en pacientes con
anticoagulantes o marcapasos.
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g) Terapia fotodinamica: consiste en la aplicacion en el tumor de
un fotosensibilizante endovenoso, topico o intralesional y una fuente
de luz que lo activa y produce la necrosis. El tumor lo capta selec-
tivamente, por lo que se respeta el tejido sano. El procedimiento es
algo doloroso y la cicatriz residual generalmente es pequefia. El
problema es la penetracion, por lo que se ha utilizado especialmente
en la variedad superficial, ya que en el nodular requiere multiples
tratamientos y la tasa de recurrencia es alta. Siendo una modalidad
todavia en desarrollo, no cabe duda que se perfeccionard con el
tiempo (45).

h) Modificadores de la respuesta inmune: el imiquimod actla
estimulando la produccion de interferdn alfa, factor de necrosis tumo-
ral alfa y una gran variedad de citoquinas, que llevan a la destruccion
selectiva del tejido tumoral. Se utiliza en forma tépica al 5 % y ha de-
mostrado altos indices de curacion en el CB superficial, con una tasa de
curacién mas baja en el nodular (46, 47).

2. CARCINOMA ESPINOCELULAR (CE)

Corresponde al 10-20% de todos los canceres de la piel y es el sequndo
mas frecuente después del CB. Se origina del queratinocito epidérmico
que sufre mutaciones repetidas como consecuencia de la exposicion a
la radiacion ultravioleta (RUV). Es muy comdn en las personas de piel
claray tiene un 95% de curacion detectado y tratado adecuadamente.

EPIDEMIOLOGIA

Es el que causa la mayor cantidad de muertes en el cancer de la
piel no-melanoma, a pesar de que es mucho menos frecuente (4
basocelulares por cada espinocelular). Afecta principalmente a hom-
bres mayores de piel tipo |, aumentando la incidencia después de
los 40 afios. La exposicién intensa al sol durante la vida, ya sea por
actividades recreacionales o trabajo, aumenta considerablemente el
riesgo. La incidencia varia de 100 x 100.000 habitantes en Holanda
hasta 1332 x 100.000 en Australia pais con la mas alta incidencia
por su geografia y la poblacion de tipo Caucasica (48). Este cancer
ha doblado su incidencia en los Gltimos 40 afios, probablemente
por una mayor exposicién a actividades recreacionales y una mayor
consulta por el efecto de las campafias publicitarias preventivas. El
rol de la deplecién de la capa de ozono asi como la mayor cantidad
de individuos sometidos a inmunodepresion de diversa indole, tam-
bién han influido en este aumento. Los pacientes que han tenido
trasplantes de 6rganos sélidos (corazén, pulmon, rifién y pancreas)
tienen un altisimo riesgo de desarrollar cancer de la piel, constitu-
yéndose en el principal problema en muchos casos, debido al au-
mento en la longevidad (49). En general los pacientes trasplantados
tienen cuatro veces mas riesgo de desarrollar un CE que un CB, cifra
muchisimo mas frecuente que la poblacion normal, ademas el CE en
este grupo tiene un comportamiento mas agresivo (mayor frecuencia
de metdstasis y muerte) y es de aparicion multiple. El riesgo de CE en
este grupo aumenta en 65 veces, asi como 84 veces para Sarcoma
de Kaposi y tres veces para melanoma.

PATOGENESIS

El desarrollo del CE es multifactorial e involucra factores genéticos y
ambientales. Existen multiples factores carcinogénicos implicados, sin
embargo la RUV es claramente el factor demostrado més importante, ya
que el 80% de los CE ocurren en zonas expuestas de la piel, como tam-
bién los individuos de piel tipo | son los mas afectados. La luz UVB es la
mas responsable, ya que es 1000 veces mas potente que la UVA en su
capacidad de inducir cancer. Es considerado un iniciador y promotor de
carcinogénesis cutanea. Actta a nivel del ADN produciendo mutaciones
en dimeros de pirimidina, lo que puede llevar a errores en la transcrip-
cién y replicacion celular (50). Mutaciones en el gen de supresion tumo-
ral p53 estan presentes en el 40-50% de todos los canceres de la piel,
esta mutacién permite que células dafiadas proliferen y puedan progre-
sar a cancer (51). La luz UVA actuaria principalmente por su rol inmuno-
supresor, evitando el rechazo inmunolégico de células cancerosas y por
ende facilitando su progresién. Carcinogénicos quimicos como hidro-
carburos arométicos policiclicos (alquitran, brea, etc), estan claramente
reconocidos como factores productores, asi como el arsénico ingerido
en el agua o como medicamentos. En el caso del arsénico, los pacientes
desarrollan queratosis arsenicales y carcinomas espinocelulares agresi-
vos y otras malignidades como CB, cancer de pulmaén, regién urogenital
y tracto gastrointestinal. Cicatrices antiguas causadas por traumatismos
y enfermedades crénicas (hidroadenitis supurativa, epidermélisis bulo-

Figura 21. C.E evolucionando a partir de una Queratosis Actinica.



sa) son sitios con mayor riesgo de desarrollar CE, especialmente en los
bordes de las heridas. El virus papiloma humano(VPH), tiene propie-
dades oncogénicas que han sido bien estudiadas y actGa inhibiendo
la funcién del p53, permitiendo la replicacion de clones malignos (52).

CARACTERISTICAS CLINICAS

Aparece preferentemente en zonas fotoexpuestas en individuos de fo-
totipos | y II. Las localizaciones principales son: cabeza y cuello (70%),
extremidades superiores (15%). También puede afectar la region genital
y gllteos, sugiriendo otros factores ademas de la R.U.V como causales.
La forma mas frecuente es la asociada a queratosis actinicas (QA) que
estan presentes en piel con fotodafio marcado. La QA es el precursor
que histolégicamente presenta atipia queratinocitica similar al CE. Las
Q.A son mdculas o papulas de superficie dspera que se encuentran en
zonas fotoexpuestas de la piel de bordes mal definidos y con una base
eritematosa (a veces se sienten mas que se ven), pueden ser hiperque-
ratdsicas (que son mas dificiles de distinguir de un CE) o pigmentadas
(Figura 20, 21). Una lesion Unica tiene un riesgo de hasta un 13% de
transformarse en un CE (53) y se evidencia clinicamente por un cre-
cimiento rapido, induracién o erosiones. EI CE del labio aparece en el
labio inferior (Figura 22), afecta principalmente a hombres y suele ser
mas agresivo, con mayor frecuencia de metastasis que en otras localiza-
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ciones faciales. Su precursor es la queilitis actinica, donde el vermillon
pierde su definicion y se torna seco, atréfico, queratdsico e hipopigmen-
tado. La presencia de eritema, erosion, induracién o elevacion en una
queilitis actinica previamente estable, debe sugerir el diagnéstico. Las
formas intra orales de CE son de dificil diagnéstico y se localizan espe-
cialmente en el piso anterior de la boca, lengua y vestibulo bucal siendo
su lesion precursora una leucoplaquia o eritroplaquia, esta Ultima con
el més alto indice de degeneracion maligna (54). El comportamiento del
CE intraoral es bastante agresivo con un 20-70% de riesgo de metasta-
sis, el tabaco y el alcohol parecen ser factores predisponentes, asi como
la infeccion por virus papiloma y el liquen plano erosivo. El carcinoma
anogenital también suele ser muy agresivo. Clinicamente se caracteriza
por lesiones eritematosas, friables, a veces erosivas, sin escamas (espe-
cialmente en zonas intertriginosas) y que puede tener asociado prurito
y dolor. Los tumores en el pene aparecen en el glande, generalmente
en pacientes no circuncidados, con habitos de poca higiene y ocasio-
nalmente asociados a procesos inflamatorios crénicos (liquen escleroso
y atréfico). El VPH también se ha asociado a algunos CE subungueales
(tipo 16), verrucosos de la region anogenital (tipos 6 y 11), mucosa
oral o del pie que tienen caracteristicas de invadir profundamente y ser
muy localmente destructivos, pero generalmente no metastizan. El que-
ratoacantoma o CE autoresolutivo (Figura 23), se caracteriza por un
nodulo exofitico de 1a 3 cms con una parte central crateriforme llena
de queratina, que crece por algunas semanas se estabiliza e involuciona
posteriormente, dejando una cicatriz residual. Existe controversia si es
un tumor benigno o una verdadera neoplasia. La enfermedad de Bowen
(Figura 24) es un CE in situ y su equivalente clinico es una placa eritema-
tosa, delgada, escamosa que se confunde facilmente con tifia, psoriasis
0 eccema numular y se denomina eritroplasia de Queyrat cuando esta
localizado en el pene. Cuando el CE metastiza el prondstico suele ser
ominoso, con una sobrevida a 5 afios después de metéstasis regionales
de solo un 25%. Las metastasis suelen ser linfaticas y los pacientes
pueden presentarse con adenopatias palpables. Las lesiones ubicadas
en areas fotoexpuestas tienen el mas bajo indice de diseminacion (2%),
excepto pabellén auricular (8,8%) y labio (13.7%). Algunas variables
que influyen negativamente en el prondstico son: tamafio > 2 cms y
tumor recurrente que elevan el riesgo de metéstasis a un 30,2%.

i 9

Figura 23. Queratoacantoma pabellon auricular.

Figura 24. Enfermedad de Bowen.
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DIAGNOSTICO

Se basa en su presentacion clinica y evaluacién histoldgica. La historia se
basa en identificar factores de riesgo (radiacion previa, cicatrices, inmuno-
supresion, etc), el examen fisico debe ser completo para detectar aquellos
en zonas cubiertas que tienen el peor prondstico, siempre examinando la
cavidad oral. La palpacion de las lesiones, asi como de adenopatfas regio-
nales es fundamental. El uso de la dermatoscopia permite identificar algu-
nos patrones orientadores del diagnéstico (Figura 25) (55). La microsco-
pia confocal también ha posibilitado el diagnéstico “in vivo” (Figura 26)
(56), asi como ha permitido descartar otras neoplasias (por ej: melanoma
amelandtico) cuyo diagnéstico clinico es complejo. El estudio con image-

Figura 25. Queratosis actinica bowenoide con aspecto carateristico de frambuesa con
el dermatoscopio.

Figura 26. Microscopia Confocal de Q. Actinica Bowenoide. Pérdida del aspecto normal
en panal de abejas de la epidermis (circulos) y gran pleomorfismo (flechas).

nes esta indicado si hay nddulos palpables o en tumores de alto riesgo
(ubicacién, tamafio, recurrencia, inmunosupresion e histologia). La biopsia
de ganglio centinela esta siendo utilizada en la etapificacion del CE de
cabeza y cuello, aunque su rol en el manejo de pacientes con adenopatias
no palpables, con positividades en el ganglio centinela no esté claro.

Histopatologia: el CE muestra proliferacién de células epiteliales es-
camosas eosinofilicas con anaplasia. Existe queratinizacion manifestada
por perlas corneas. Cuando se profundiza se manifiesta por brotes tu-
morales en forma de islotes, espiculas o células individuales (Figura 27).
Las lesiones in situ son completamente intraepiteliales, mientras que las
invasoras traspasan la membrana basal. La hiperplasia seudoepitelioma-
tosa es una epidermis proliferativa bien diferenciada que aparece gene-
ralmente alrededor de heridas cronicas en proceso de cicatrizacion y es
dificil de distinguir del CE requiriendo de una evaluacion por patélogos
experimentados. El CE puede ser dividido en 4 grados dependiendo del
porcentaje de queratinizacion (Broders) siendo el Ultimo grado (o el mas
indiferenciado) con los indices mas altos de metastasis (17%). Existen
variantes histolégicas descritas como: acantolitico, de células fusadas y
adenoescamoso. El de células fusadas es infrecuente y puede ser dificil de
diferenciar de fibroxantoma atipico, melanoma o leiomiosarcoma, siendo
necesario marcadores especificos para llegar al diagndstico final. El que-
ratoacantoma es una proliferacion bien diferenciada, simétrica con forma
cupuliforme y créter central lleno de queratina, la atipia celular y mitosis es
minima (Figura 28). El antigeno nuclear de proliferacién celular localizado
periféricamente puede ayudar en la diferenciacion con el C.E.

TRATAMIENTO

La mayorfa de los pacientes con CE se presenta con enfermedad locali-
zada donde la reseccion quirdrgica completa es el tratamiento de elec-
cién ya que las lesiones recurrentes son mas dificiles de tratar y tienen
mayor riesgo de metastasis (42%).

La crioterapia o aplicacion de N. Liquido (-198.°C) se utiliza en tumores
pequefios (<1 cm) bien diferenciados y delimitados con porcentaje de

Figura 27. C.E labio inferior.



curacion de 95% a 5 afios, especialmente Gtil en los localizados en
extremidades (57).

La electrocoagulacion y curetaje es una técnica adecuada para CE su-
perficial, requiere de la experiencia del operador y tiene indicaciones
similares a las de la crioterapia, permitiendo ademas la delimitacion de
los margenes superficiales y profundos, ya que el tejido tumoral es fria-
ble y facilmente cureteable. Si el CE tiene extensiones foliculares puede
no ser resecado mediante este método, asi como en aquellos profundos
que se extienden hasta el celular subcutaneo.

El laser de CO, es una buena alternativa, siempre que sea utilizado
como complementario con otros métodos como el anteriormente des-
crito. Puede ser utilizado como corte y coagulacion.

La radioterapia es una modalidad no quirtrgica que puede ser utilizada
como un tratamiento primario o coadyuvante. Aquellos pacientes que
no son candidatos para una cirugia o con lesiones irresecables, se bene-
fician con esta modalidad terapéutica. El porcentaje de curacion a los 5

Figura 28. Queratoacantoma.
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