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Cancer de piel no melanoma

Non-melanoma skin cancer
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RESUMEN

El cancer de piel no melanoma (CPNM) que incluye al carcinoma basocelular (CBC) y al carcinoma espinocelular (CEC), a
pesar de no contar con registros exactos, esta presentando durante los Gltimos afios una creciente incidencia a nivel mundial,
y constituye un problema de salud publica global. Este aumento se debe, entre otras causas, principalmente a factores que
aumentan la frecuencia e intensidad de la exposicion de la poblacién a la radiacion ultravioleta, la cual produce mutaciones
en €l ADN de las células epidérmicas, lo que induce € inicio del cancer. Tanto el CBC como € CEC presentan una amplia
variedad clinica lo que conlleva a tener miiltiples consideraciones al decidir su enfoque terapéutico. Definir el tipo de cdncer es

importante también para establecer su prondstico.

ParaBras crave. Cancer de piel no melanoma; Carcinoma basocelular; Carcinoma espinocelular; Radiacion ultravioleta.

ABSTRACT

The non-melanoma skin cancer (NMSC) which includesbasal cell
carcinoma (BCC) and squamous cell carcinoma (SCC), despite
not having accurate records, being presented in recent years
an increasing incidence worldwide, becoming a global public
health problem. Thisincrease is mainly due, among other causes,
factors that increase the frequency and intensity of population
exposure to ultraviolet radiation, which causes DNA mutations
of the epidermal cells thus inducing the onset of cancer. Both
CBC and the CEC have a broad clinical range which leads to
having multiple considerations when deciding on the therapeutic
approach. Define the type of cancer is also important to establish
prognosis.

Key worps. Nonmelanoma skin cancer; Basal cell carcinoma;
Squamous cell carcinoma; Ultraviolet radiation.
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DEFINICION

Aunque el término de cdncer de piel no melanoma (CPNM)
engloba todos los canceres cuténeos que no involucran
melanocitos, generaimente, es utilizado para referirse a
los dos principales tipos de cancer cuténeo, € carcinoma
basocelular (CBC) y el carcinoma espinocelular (CEC), los
cuaes representan 75 %.!

Se presentan cuatro casos clinicos de pacientes vistos en €
servicio con esporotricosis facia, que plantean mdltiples
diagnosticos diferenciales.

ASPECTOS HISTORICOS

Sir Percivall Pott, en 1775, notd una relacion etiologica
entre el CEC y la exposicién al hollin de chimeneas; durante
la revolucion industrial, relaciones con arsénico, aquitran
de hulla'y su derivado la creosota y € aceite de esquisto
también fueron identificados.? El primer autor en sugerir la
influencia de la radiacion solar sobre la aparicion del cdncer
cuténeo fue Paul Unna, en 1886, araiz de sus descripciones
de céncer de piel en lugares de exposicidn crénica al sol en
marinos. Afios mas tarde, Sir Jonathan Hutchinson publico



una revision de 42 casos de CBC e identifica el tumor
como una entidad Unica con diferentes formas clinicas e
histopatol 6gicas. Krompecher fue el primero que sugirié
que el CBC se originaba en las células del estrato basal de
la epidermis, aunque posteriormente se plantearon teorias
adicionales acerca del sitio de origen de este tumor que
incluyen al foliculo piloso y otros anexos.?

EPIDEMIOLOGIA

El cancer de piel no melanoma es el cancer mas comin
en poblaciones caucésicas y se considera de proporciones
epidémicas a nivel mundial;*® ademés, ha mostrado un
crecimiento sostenido en los dltimos 40 afios;® muestra de
ello es que el incremento anual del CPNM en poblaciones
blancas de Europa, Estados Unidos, Canadd y Australia ha
ido de 3% a 10 % desde 1960.4’

El subregistro de esta entidad en la mayoria de paises no
permite conocer cifras exactas de su incidencia.®® Sin
embargo, se sabe que estas tasas varfan significativamente
seglin la etnicidad (mayor en hombres blancos que en
hispanos en razén 10:12) y la localizaciéon geogrifica de
las poblaciones®™ (a menor latitud, mayor es la exposicion
a la radiacion UV).2%112 1a incidencia del CPNM se
incrementa con la edad, aunque se observan en personas
cada vez mas jovenes. Antes de |os 40 afios, la mayoria de
CPNM se da en mujeres, pero a partir de los 60 afios se
observa un rdpido incremento en CBC en hombres, tal es
asf que para los 80 afios, la incidencia en hombres excede a
la de mujeres en razon de 2-3:1.2

En el Pert se notificaron un promedio anual de 1207 casos
de cancer de piel entre e 2006 y € 2011, y se ubica como
el cuarto cancer més frecuente, por detrés del cancer de
cérvix, de estdmago y de mama. Durante este periodo,
en las regiones costa, sierra 'y selva, e cancer de piel
representd 5,9%, 5,7% y 7,6% de todos los canceres,
respectivamente. No se aprecia diferencia significativa
entre ambos sexos. Por su alta prevalencia, esta entidad
representa una considerable carga de morbilidad para los
sistemas de salud nacionales.”?

La mortalidad del CBC y el CEC es baja. En Pert, la tasa
de mortalidad del cancer de piel entre 2000 y 2011 tuvo
variaciones de 1,2 a 2,2 por cada 100 000 habitantes.®®

GENETICA

La carcinogénesis es un proceso de multiples estadios
que deriva de una serie de alteraciones genéticas, algunas
adquiridas y otras heredadas. Estas aberraciones genéticas
alteran procesos como la diferenciacion, laregulaciony la
muerte celulares, 1o que resulta en laformacion del tumor.®
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En el CEC, mutaciones resultantes en la activacion del
protooncogén RAS pueden inactivar |0s genes supresores
de tumores CDKN2A o p53, lo que contribuye a origen
del carcinoma. No hay duda que la radiacion UV es
capaz de inducir la mutacidn de este gen, lo que provoca
el crecimiento incontrolado de células anémalas que, en
condiciones normales, hubieran sufrido un proceso de
apoptosis 0 muerte celular secundaria a la ateracion del
ADN. Diversos estudios estdn demostrando que tanto a
UV-B (longitudes de onda < 320 nm) como la UV-A (320-
340nm) pueden inducir similares mutaciones del p53,%
aunqueen el caso delaUVA lo hace en zonas més profundas
de epidermisy dermisy, ademas, requiere mayor magnitud
de energia para inducirlas.®> En concreto, las mutaciones
descritas en el gen supresor de la proteina p53 derivan en
la formacién de dimeros de pirimidina CC-TT o C-T, por
lo que estas recién el nombre de mutaciones tipo UV.231
Con longitudes de onda mayores predominan los efectos
indirectos mediados por derivados activos del oxigeno que
incluyen roturas de ADN y modificaciones oxidativas de
&cidos nucleicos.51

Defectos en € gen supresor de tumor PTCH (‘patched’)
en e cromosoma 9922, que controla la proliferacion y
diferenciacion, ha sido implicado en el CBC hereditario
y esporéadico® y mutaciones en genes que codifican otros
componentes de la via Sonic Hedgehog han sido asociados
con tumores esporadicos. Defectosen el gen tumor supresor
p53 también son comunes en el CBC.2?

PATOGENIA

Es multifactorial y aunque en la mayoria de los pacientes
es posible identificar mds de un factor predisponente, el
mecanismo exacto por el que actdan no es bien conocido.
En la Figura 1, se presenta un esquema que trata de explicar
como interactlan los diversos factores de riesgo, que a
continuacién seran detallados, tomando como gemplo al
CBC.

Factores de riesgo CBC
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Figura 1. Factores de riesgo del CBC.
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Radiacidn solar

La radiacién solar ha sido identificada como el principal
factor de riesgo ambiental para el CPNM.Y La exposicién
solar acumulada a lo largo de la vida ha sido postulada
ser un factor causal para el CEC, mientras que los efectos
combinados de la exposicion solar acumulada e intermitente
han sido discutidos ser causales para el CBC.®

La incidencia de CPNM debe su incremento, entre otros
factores, a creciente envejecimiento de la poblacién
mundial, actividades a aire libre, estilos de vestir, dafio
en la capa de ozono y contaminantes ambientales.5%% |a
radiacion ultravioleta de mayor capacidad cancerigenaesla
de tipo B (longitudes de onda mas cancerigenas alrededor
de los 305 nm),? que se absorbe més cuando € angulo de
incidencia con que atraviesa al capa de 0zono es mayor, 1o
que condiciona indices de radiacion UV mayores?2y que
el efecto nocivo varie en funcion de la estacion del afio, la
horadel dia, ladtitudy lalatitud 222227,

El hecho de que la radiacion solar sea uno de los factores
condicionantes més importantes de la aparicidn del cancer
cutdneo justifica que los individuos afectados sean de
fototipo bajo, edad avanzada y sexo masculino, ya que,
tradicionalmente al menos, los varones se exponen mds
a sol por motivos laborales. Sin embargo, la incidencia
del CEC en el sexo femenino es creciente, probablemente
debido, entre otros factores, alaincorporacion delamujer a
profesiones clésicamente reservadas a los varones.®

También puede inducir inmunosupresion, ya que atera
a los queratinocitos, linfocitos y células de Langerhans
en funcién y cantidad por sobrerregulacion del receptor
de muerte celular y su ligando Fas L (CD95). Asimismo,
disminuye CD4, CD8 y NK e induce a los queratinocitos a
producir TNF e interleucinas inmunosupresoras.

En resumen, se puede decir que existe evidencia que sugiere
que  rol delaradiacion UV en e desarrollo del cancer de
piel se da a través de causar mutaciones e ADN celular
que pueden derivar en crecimiento y formacion del tumor
no controlado, e inducir un estado de supresion inmune
cutdnearelativa que puede prevenir un rechazo del tumor.?

Virus del papiloma humano (VPH)

La contribucion de este pequefio virus ADN estd aln en
debate® La mayoria de los estudios que apoyan la idea
de la participacion etiopatogénica del VPH en los CEC
se han realizado en la epidermodisplasia verruciforme,
genodermatosis en la cua se presenta un aumento de
incidencia del CPNM, sobre todo del CEC. Ademads, se
sabe que la proteina E6 del VPH contribuye alaprogresién
tumoral, lo que propiciala degradacion inducida por laluz
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UV de la proteina antiapoptética Bak.** A esto se suma que
recientemente se ha demostrado que el VPH-38, €l cud ha
sido hallado en aproximadamente 50 % de los carcinomas
de piel y solo en 10% de piel sana, ha sido capaz de
mantener activosy en proliferacion aqueratinocitos de piel
humana en cultivos a largo plazo.” Adicionalmente, en un
estudio realizado en Australia, se ha encontrado fragmentos
de ADN ddl VPH-38 en 43 % de queratosis actinicas, 13 %
de CECy 16 % de CBC.* Estos datos sugieren el especia
rol que pudiera tener este virus en el desarrollo del cancer
de piel. Sin embargo, la dta prevalencia de infeccidn
por VPH en inmunocompetentes (47 %) y més aun en
inmunocomprometidos (75 %), ademas de no solo & hecho
dequemésde40 serotiposdiferenteshan sido halladosy que
varios de estos han sido encontrados concomitantemente
tanto en tejido sano como en el tumoral. Por esto, algunos
autores defienden la naturaleza comensal de los VPH, lo
que hace que el rol exacto de este virus en la carcinogénesis
de la piel permanezca desconocido.?*

Por otro lado, en € caso del carcinoma verrucoso genital,
también conocido como condiloma gigante de Busckh-
Loéwestein, parece haber una clara asociacion con los VPH
tipo6y 11.%

Inmunodepresidn

Factor que haido en aumento ya sea a causa de enfermedad
0 a efectos secundarios de los medicamentos empleados.
En concreto, € cancer de piel es la malignidad més
habitual en este grupo de pacientes, y el CEC es el més
frecuente® (de 25 a 250 veces més frecuente en pacientes
trasplantados que en la poblacion general®). Ademés, los
CEC en inmunosuprimidos presentan mayor agresividad,
con un ritmo més répido de crecimiento, mayores tasas
de recurrencias locales y metastasis que deriva en una
mortalidad de 5% a 8 %.% Esto difiere de lo que pasa con
los CBC que son mds comunes en la poblacion general
(razén de 4:1 comparado con el CEC), pero el nimero solo
aumenta en factor de 10 en pacientes trasplantados.?

Carcindgenos quimicos y fisicos

Laradiacion X en dosis minimas repetidas durante largos
periodos de tiempo sin la adecuada proteccion, producen
sequedad, depilacion y poiquilodermia en dorso de manos;
posteriormente  sobre estas lesiones pueden aparecer
queratomas con evolucién a CEC y, menos frecuentemente,
CBC.

También los rayos infrarrojos producen lesiones precan-
cerosas que pueden derivar a CEC en la piel de la cara
anterior de piernas, por € uso de bragueros, sobre todo en
mujeres de edad avanzada.



Todavia pueden observarse queratosis arsenicaes en
ciertas profesiones expuestas como minas de plata y cobre,
industrias de colorantes, manejo de insecticidas, o por
exceso de arsénico en el agua en determinadas regiones. Las
lesiones en estos casos son en palmas de las manos, plantas
delos piesy tronco y en 5% de los casos maignizan hacia
un CEC. El contacto continuo con productos quimicos
como las breasy aceites minerales pueden originar también
queratomas susceptibles de malignizar.®

Trastornos cronicos

Se desconoce la causa por la que determinado trastornos
cutdneos, como las Ulceras cronicas, las quemaduras, las
cicatrices o los procesos inflamatorios mantenidos pueden
sufrir una transformacion maligna.®

Factores genéticos

Tanto el CBC como el CEC pueden ocurrir en el contexto
de genodermatosi s hereditarias con predisposicion canceri-
gena, como e sindrome de nevus de células basaes,
xerodermia pigmentosa, epidermdlisis ampollares heredi-
tarias, la enfermedad de Rothmund-Thomson, entre otros.®
Diferentes genes y vias de sefializacion han demostrado su
rol centra en €l desarrollo y crecimiento de estos tumores.
Por esto, frente al diagndstico de un CPNM a temprana
edad, hay que considerar un rasgo hereditario subyacente.®

LESIONES PRECURSORAS

El CBC surge de novo, lo que significa que no se conocen
lesiones precursoras. Las lesiones precursoras del CEC son
las queratosis actinicas.

Queratosis actinicas

También llamadasqueratosi ssolareso queratomasactinicos.
Eslalesion precancerosa més comdn,® usual mente ocurren
en individuos de piel blanca (fototipos |, 11 y I11), mayores
de 45 aiios que hayan sufrido exposicion cronica al sol,?
aunque en latitudes menores, personas mas jévenes estan
afectadas més frecuentemente. La lesion caracteristica
€S una escama amarillenta 0 marrdn, seca y aspera que
se desprende con facilidad y deja un lecho erosionado y
sangrante. Generalmente, son multiplesy asientan sobre una
piel con signos de fotoenvejecimiento.® Histol 6gicamente
presenta aparicion de atipias celulares y pérdida de la
polaridad madurativa de los queratinocitos.?

Tienen un curso progresivo y cada vez se hacen mas
hiperqueratésicas; de 5% a 20 % de queratosis actinicas se
transformardn en un CEC poco agresivo al cabo de 10 a 25
afios, con un potencia de metéastasis muy bgjo.3*
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Carcinoma hasocelular

EI CBC es el tipo mds comtin de céncer de piel. Se le han
dado otras denominaciones, como basalioma, epitelioma
basocelular,peroenlaactualidad se prefiere ladenominacion
‘carcinoma’, con el fin de destacar su cardcter maligno.
EI CBC surge de las células pluripotentes de la zona basal
de la epidermis y de la vaina radicular externa del pelo a
nivel del istmo inferior y de la protuberancia. 81

Laedad decomienzoesentrelos40y 50afios(Figura2) y son
mas frecuentes en hombres que en mujeres. Su localizacion
mas habitual es en la cabeza, aunque puede locdizarse
también en el cuello, tronco, extremidades y genitales.
No afecta a mucosas y si lo hace es por contigiiidad. El
aspecto clinico-patolégico y € comportamiento biolégico
de los CBC, dependen de la interaccién entre el epitelio y
€l estroma que |o rodea, es por eso que son numerosas las
clasificaciones que se manejan.

CBC superficial o pagetoide

Llamado asi por sus andogias morfoldgicas con la
enfermedad de Paget de la mama. Tiene una tonalidad
rosada-grisdcea y su superficie, discretamente infiltrada, estd
sal picada de pequefias escamocostras que reposan sobre una
dermis atréfica.5* Sus bordes estén elevados y perlados, se
localizan en tronco y en otras zonas no fotoexpuestas. Es
asintomaticoy tiene un crecimiento muy lento, aunque puede
acanzar un tamafio de més de 30 cm. Debe diferenciarse de
eccemas cronicos, psoriasisy enfermedad de Bowen.®

CBC esclerodermiforme

Es una variedad muy rara, que tiene cierto parecido a las
placas de morfea. Se presenta como una placa de color
blanco-amarillento, brillante, esclerosa, indurada, de
crecimiento muy lento, casi nunca ulcerada. Sus bordes
estdn poco definidos y no suelen tener perlas. Esta variedad
se caracteriza por su alta tasa de recurrencias, y hay que
diferenciarladelacicatriz y la placa de morfea.”*

CBC nodular

Es la forma mas frecuente. Comienza como una pequefia
lesién nodular o pdpula de superficie translicida y con
finas telangiectasias. Los bordes son netos, brillantes y de
apariencia perlada, En fases avanzadas puede ulcerarse.
Debe diferenciarse de los nevus melanociticos dérmicos y
del CEC, que no tiene telangiectasias y suele ser nodular,
verrucoso y de evolucion mas rapida.*® Figura 3.
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Figura 2. CBC en la nariz con fotodafio.

CBC ulcerado ulcus rodens

En este caso, la ulceracidn tiene lugar desde el comienzo,
da lugar a una Ulcera en sacabocados caracteristica, de
bordes cortados a pico, fondo rojo oscuro, granulado y
ocasionalmente necrético, en la que no suelen apreciarse
perlas en los bordes. Es una forma poco frecuente, pero
agresiva, que puede dar lugar agrandes destruccionesen las
zonas subyacentes que son, preferentemente, la zonamedia
de lacara, region preauricular y cuero cabelludo.”%
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Figura 3. CBC nodular.
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Figura 4. Carcinoma basocelular. A) pigmentado y ulcerado. B) pigmentado
nasogeniano derecho. C) pigmentado y ulcerado en el drea nasal.

CBC pigmentado

La presencia de pigmento puede presentarse en toda forma
clinica de CBC por lo que algunos autores no lo consideran
unaentidad clinicaindividualizada. L a hiperpigmentacion es
de origen mel&nico por aumento del ndmero de melanocitosy
es més habitual en las formas nodulares. Su interés reside en
la necesidad de distinguirlos de otros tumores pigmentados,
especiadmente del melanoma maligno, sobre todo cuando
estén erosionados, cuya pigmentacion es mas policroma e
irregular y no estrand ucido.® Figuras 4-6.



Fibroepitelioma de Pinkus

Es una forma extremadamente rara de CBC. Se presenta
como una ppula 0 nédulo sésil, recubierto de piel
eritematosa o de color rosado generalmente en la region
lumbar y que hay que diferenciarla de un fibroma.*3*

Histopatologia

Los CBC se componen de islotes de nidos de células
basal oides, con agrupamiento de célulasenlaperiferiay una
disposicion aeatoria de estas en |os centros de los idotes.
Las células tumorales presentan un nlcleo hipercromético
con citoplasma relativamente pequefio, mal definido. Los
islotes estan rodeados por un estroma, que se formade novo
y es diferente de la dermis adyacente (Figura 7). Como se ha
visto, existe una variabilidad considerable en la morfologia
de los carcinomas de células basales, como consecuencia
se ha definido un nimero de subtipos histopatoldgicos.
Algunas de estas caracteristicas se comparten en més de
una de estos subtipos.

Prondstico

Los CBC son de crecimiento lento y localmente
infiltrantes, agresivos y destructivos, excepcionalmente
producen metastasis, pero pueden llegar a situaciones
irrecuperables.163

Seguinlasguiasdel National Comprehensive Cancer Network
NCCN (version 1.2012) el CBC se puede diferenciar en de
atoriesgoy bajo riesgo pararecurrenciaseglin caracteristicas
quesedetalan enlaTablal.®

El prondstico, s se realiza un diagnostico precoz y un
tratamiento adecuado, es excelente, sobre todo en los

aﬁﬂ%ﬁ* ,;7 |
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Figura 7. Hlstopatologla deI CBC Proliferacion epitelial de aspecto basaloide
que invade la dermis.
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nodulares y en los de extension superficial. Los ulcerados y
esclerodermiformes son los més agresivos. El mayor peligro
proviene delainvasion de planos Gseos o de su propagacion
por oficios naturales (conducto auditivo) o planos de
despegamiento  (Orbita). Por esto, las localizaciones
perinasales, en angulos nasoorbitarios, cuero cabelludo y
regiones retroauri cul ares son especialmente peligrosas pues
infiltran en profundidad mds precozmente.*

TRATAMIENTO

El principal objetivo del tratamiento del CBC es la cura del
tumor y la méxima preservacion de la funcién y cosmética.
Toda decision terapéutica deberd adecuarse a los factores
particulares presentes en cadaindividuo comolalocalizacion,

extension, tamafio, tipo clinico, estado general, etc &34,

Segun la gufa del NCCN se puede tratar el CBC de bajo
riesgo con curetgje y eectrodesecacion s se trata de
lesiones en &reas no pilosas, pero de verse comprometido
el tegjido adiposo, se debe preferir escision quirlrgica; esta
escisién con evaluacion de mérgenes posquirlrgico se
debe realizar si la lesion puede ser extirpada con 4 mm de
margen clinico y pueda ser cerrada borde con borde, por
segunda intencidn, o con colggjo cuténeo o injerto. Si la
evaluacion de margenes da resultado positivo, entonces se
optard por reseccion con cirugia de Mohs, técnica basada
en larealizacidn de cortes histoldgicos por congelacion en
el mismo acto operatorio; se analiza el fondo y los bordes
de la lesién extirpada y se realiza la exéresis necesaria
hasta conseguir unos mérgenes libres de tumor. También
mencionan como aternativas de tratamiento para este tipo
de CBC las terapias tépicas con S-fluorouracilo, imiquimod,
laterapiafotodindmica(por ejemplo, metil-aminolevulinato
-MAL- o 4cido aminolevulinico ~ALA-) y la crioterapia
vigorosa, todas con tasas de curacin menores.

En las lesiones de alto riesgo la cirugia de Mohs es el
tratamiento de eleccidn, deresultar positivo enlaevaluacion
de margenes o de haber compromiso perineural extenso se
optarapor laradioterapiacomo tratamiento adyuvante. Solo
si se trata de lesiones =20 mm en tronco y extremidades sin
ningun otro factor de riesgo se podré elegir la escision con
margenes clinicos de 10 mm y cierre primario, ademés de
la respectiva evaluacion de mérgenes posquirlrgicos, que,
de ser positivos se realizaria cirugia de Mohs o radioterapia.
Ya sea para el CBC de bajo o alto riesgo, si el paciente no

es candidato para cirugia se elegira a la radioterapia como
tratamiento primario.®

Actuamente, se estdn ensayando otras técnicas como las
inyecciones intralesionales de interferon o administracion
de retinoides.®1%
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Factores de riesgo CEC
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Figura 8. Facores de riesgo en el CEC.

CARCINOMA ESPINOCELULAR

Es, tras el CBC, el tumor maligno cutdneo mds frecuente.
Deriva de los queratinocitos del cuerpo de Malpighio.® Los
factores de riesgo se mencionan en laFigura 8.

CEC in situ

Las células neoplasicas no sobrepasan, en principio, la
membrana basal de la epidermis aunque conservan la
capacidad de invadir la dermis en un momento imposible
de predecir, en este grupo se incluyen a la enfermedad de
Boweny laeritroplasia de Queyrat.®Tabla 1.

CEC invasor

Las céulas malignas rompen la membrana basal de la
epidermis e invaden la dermis. Su agresividad depende de
lalocalizacion y las caracteristicas histol gicas.*

Puede desarrollarse en la piel, generamente previamente
lesionada por |os agentes oncogénicos antes mencionados
y también sobre mucosas y semimucosas, a diferencia
del CBC que solo se desarrolla sobre piel con foliculos
pilosos. La mayor parte de los casos se localizan en
zonas fotoexpuestas (cara, labio inferior, dorso de manos,
pabellén auricular), aunque puede aparecer en cualquier
parte de la superficie cutdnea. Es més frecuente en hombres

Tabla I. Formas de carcinoma espinocelular (CEC) in situ
Localizacion

A Enfermedad de Bowen Cualquier zona cutinea menos mucosa

(mas en zona fotoexpuestas)

A Eritroplasia de Queyrat
algunos casos femeninos

Mucosa genital (glande-surco balano-prepucio;

Figura 9. CEC nodular originado de un cuerno cutaneo.

que en mujeres, en las cuales aparece con cierta frecuencia
en extremidades inferiores 51

El CEC presenta mucho menos polimorfismo clinico que el
CBC. En su presentacién tipica comienza como un nédulo o
papuladura, levemente eritematosa o del color delapiel, de
limites mal definidos y superficie lisa 0 escamosa. La lesion
crece en superficie y en altura, con frecuencia se erosiona,
se ulcera, puede sangrar e infiltrar en profundidad, de modo
que los bordes aparecen elevados e irregulares. Unalesion
de estas caracteristicas en € labio inferior deun adultoy de
cuatro a seis semanas de evolucion debe hacer sospechar
en un CEC."®

Segln su aspecto  macroscopico, se describen tres
formas clinicas fécilmente reconocibles, la nodular, la
noduloulcerosa y la superficial (Figura 9). Generalmente, el
CEC es asintomatico o levemente doloroso, salvo cuando,
como consecuencia de la infiltracion, se afectan troncos
nerviosos, como el trigémino, en el CEC de localizacion
enlamgjilla®

Clinica Progresion a CEC
Placa eritematodescamativa bien delimitada 3%8%
Crecimiento lento

Placa de superficie aterciopelada, 30 %

eritematosa, bien delimitada.
A menudo asintomatica
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El CEC verrugoso o verrucoso merece una mencion aparte,
ya que se trata de una variante clinica y patol6gicamente
distinta que puede afectar a la cavidad oral, laringe,
esofago y piel (&rea genitocrura y plantar del pie), es un
tumor verrugoso, a menudo grande, de crecimiento lento,
que invade estructuras contiguas pero que raramente
metastatiza.®

El queratoacantoma es considerado por algunos autores
como una variante del CEC y para otros representa un
tumor benigno (pseudomalignidad). La nosologia exacta
no se conoce pero existe suficiente informacién que
explica su diferenciacién a partir del CEC ‘convencional’.
Tipicamente, una papula en cabeza, cuello o dreas
fotoexpuestas evoluciona a un nédulo crateriforme y, luego,
puede resolverse lentamente en meses y deja una cicatriz
atréfica.?

Histopatologia

EICEC se caracteriza por nidos irregulares de queratinocitos
neoplasicos que invaden la dermis en diferentes
profundidades. La profundidad es importante, ya que con
mas de 2 mm se presenta 4 % de metastasis y con més de 6
mm latasaasciende a 16 %.% Existen variantes, la adenoide,
laadenoescamosay ladesmopl dsmica. Lavariante adenoide
(acantolitica, pseudoglandular) se encuentra, sobre todo, en
cabeza y cuello, constituye de 2 % a 4 % de todos los CEC,
consiste en nidos de células escamosas con acantdlisis
central que impresiona de formacion glandular, aunque las
células periféricas estan unidas. Lavariante adenoescamosa
tiene como localizacion habitual el pene y estd compuesta
por idotes y bandas de células escamosas mezclados
con estructura glandulares que contienen mucina, esta
Ultima caracteristica, ademés de no presentar acantdlisis,
la diferencian de la variante adenoide® La variante
desmoplésica tiene crecimiento trabecular prominente,
columnas angostas de células epiteliales atipicas y marcada
reaccion desmopl &sica estromal .*

Prondstico

Segtin las gufas del NCCN (versién 1.2012) también el
CEC localizado se puede diferenciar en de alto riesgo y
bajo riesgo para recurrencia segin caracteristicas que se
detallan enlaTabla3.%

La metéstasis se producen por via linfética hacia ganglios
regionales o, menos frecuentemente, por via hemética,
hacia pulmén, higado, cerebro, piel 0 hueso. En conjunto
la incidencia de metdstasis de los CEC es de 3% a 4 %.
Los carcinomas de mucosas y semimucosas son 1os que
més metastatizan. También metastatizan con frecuencialos

M. YeneLe

de dorso de manos, orejas, cuero cabelludo y extremidades
inferiores. Aquellos CEC que asientan sobre radiodermitis,
cicatrices 0 Ulceras también tienen mayor tendencia a la
metastasis. Por € contrario, todos los que asientan sobre
queratosis actinicas son los que presentan un potencial
menor de metastasis. ¥

TRATAMIENTO

Al igual que en el CBC, cobran importancia en el
tratamiento primario del CEC tanto la cura del tumor asi
como la médxima preservacién de la funcién y cosmética
del lugar afectado. El abordaje terapéutico se planificard de
acuerdo alas caracteristicas del tumor, localizacidn, estado
general del paciente, etc.'1%%

Nuevamente con base en las guias de tratamiento del
NCCN 1.2012; la conducta terapéutica ante un CEC
localizado, ya sea de bgjo o ato riesgo es igual a de los
CBC correspondientes expuestos anteriormente.

Cuando el paciente presenta ganglio(s) regional(es)
palpables o identificados por imdgenes, se debe realizar
primero una biopsia aspiracién con aguja fina de estos (de
ser estanegativase optariapor labiopsiade ganglio abierta).
Si es positivo € estudio anatomopatol dgico de los nédulos
linfaticos se decidira de acuerdo a nimero y localizacion
s son candidatos para la diseccion quirdrgica regional de
estos, o, detratarse de un caso inoperable, pararadioterapia
y quimioterapia concurrente (cisplatino, 100 mg/m?, cada
3 semanas 0 30 mg/m? semanal). Cabe mencionar que en
la evaluacién histopatol 6gica posquirdrgica, de presentarse
dos 0 més nédul os linfaticos positivos 0 al menos un nédulo
mayor de 3 cm se redlizara radioterapia como tratamiento
coadyuvante y de haber al menos un nédulo con extension
extracapsular la radioterapia debe acompafiarse con
quimioterapia concurrente.

RECURRENCIAS

Una vez que una persona desarrolla un CPNM, su riesgo
de un segundo se incrementa en 10 veces. Se haencontrado
que en un seguimiento de mas de tres afios del diagnostico
del CPNM inicial, mds de 40 % de pacientes CBC y
CEC desarrollan otro CBC, y 18 % de los pacientes CEC
desarrollan otro CEC. A los cinco afios, 50 % de mujeres y
70 % de varones desarrollardn un segundo CPNM.1"3% Eg
por eso que se recomienda que | os pacientes con historia de
CBC deben someterse a una evaluacién de piel cada 6 a 12
meses de por vida.

Si se trata de un CEC localizado el seguimiento deberd
realizarse cada 3 a 6 meses, durante dos afios, cada 6 a 12
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meses, por tres afios més, Y, luego, anualmente de por vida.
De presentarse un CEC con compromiso ganglionar los
controles serian cada 1 a 3 meses durante @ primer afio,
cada 2 a4 meses durante €l segundo afio, cada 4 a 6 meses
durante |os tres afios siguientes y luego cada 6 a 12 meses
de por vida.®
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