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El carcinoma basocelular es una neoplasia maligna derivada de células no
queratinizadas que se originan en la capa basal de la epidermis. Si no es tratado
el carcinoma basocelular sigue su invasion localmente y puede conducir a dafio
tisular que compromete la funcidon y la estética. Sin embargo la metastasis es

extremadamente rara que se presente.

El carcinoma basocelular se origina a partir de células madre indiferenciadas y
pluripotentes de la capa basal epidérmica y foliculos pilosebaceos. En su origen
intervienen factores extrinsecos (factores medioambientales) e intrinsecos
(factores del huésped o genéticos). La radiacion ultravioleta acumulada juega un
papel etiopatogénico fundamental. También se consideran factores extrinsecos las
radiaciones ionizantes, los agentes quimicos (hidrocarburos policiclicos
aromaticos, clorofenoles y arsénico). Como factores intrinsecos intervienen
sindromes genéticos asociados a sensibilidad a ultravioleta asi como el xeroderma
pigmentosum, el sindrome de Bazex-DupréChristol, albinismo y sindrome de
Gorlin. Las formas infiltrantes se relacionan con aumento del nimero de filamentos
de actina y DNA tetraploide, colagenas tipo IV, disminucion de la produccion de
amiloide, aumento de la produccion de los glucosaminoglicanos fibroblasticos y
aumento de la adherencia de las células tumorales a los fibroblastos. Es posible
gue la expresion de las integrinas alfa-1 y beta-2 se relacione con el crecimiento
tumoral. El sindrome del nevus basocelular o sindrome de Gorlin es de herencia
autonémica dominante y el gen responsable localiza en el brazo largo del

cromosoma 9 (9922.3-31) y se le conoce con el nombre de “patched”.

El carcinoma basocelular es el cancer mas frecuente en los seres humanos
representando el 25% de todos los tumores en Estados Unidos de Norte América
y el 75% de todos los canceres de piel no melanomas. La incidencia de cancer de
piel es un fenomeno relacionado directamente con la edad. El aumento en la

incidencia de cancer de piel se ha documentado en todo el mundo. Dicho aumento



podria ser producto de diferentes factores, entre los cuales vale la pena mencionar
la creciente exposicion recreacional al sol, asociada a la cultura del bronceado
como un simbolo de belleza, favoreciendo exposiciones prolongadas y continuas.
Es mas frecuente en individuos ancianos pero se vuelve cada vez mas frecuente
en los individuos menores de 50 afios, donde se ha demostrado en estudios

recientes un incremento significativo en mujeres menores de 40 afios.
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variedad con clinica e histopatologia peculiar. La presencia

epifenédmeno y puede ocurrir en cualquier variante clinica. Las formas planas no
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presentan irregularidades en su superficie a excepcion de minimas elevaciones
del contorno y algunas escamas, erosiones
o costras. Las formas perladas son las mas
frecuentes. Se manifiestan mediante
elevaciones translicidas o congestivas,
surcadas por telangiectasias que se
denominan “perlas”. Pueden ulcerarse,
pseudocicatrizar, hacerse terebrantes o
vegetantes pudiendo llegar a ser
enormemente destructivas. EIl sindrome de

Gorlin clinicamente se caracteriza por

predominio en tronco y cara. Se asocia con piqueteado palmo-plantar, fibromas,
quistes, lipomas y nevus melanociticos. Ademas fibromas ovaricos, calcificaciones
de la hoz del cerebro, retraso mental, cataratas, estrabismo, queratoquistes

maxilares odontogénicos y multiples patologias asociadas.



El diagnostico se realiza por medio de clinica, dermatoscopia y biopsia cutanea la
cual puede ser por rasurado o por sacabocados, donde esta Ultima, se prefiere en

los casos de carcinoma basocelular morfeaforme y tumores recidivantes.

El tratamiento de eleccion de cualquier forma de carcinoma basocelular es la
reseccion quirdrgica. También se emplea la electrocoagulacion, la radioterapia, la

crioterapia, el laser, los inmunomoduladores y la quimioterapia local.

El carcinoma epidermoide, también
llamado carcinoma espinocelular o
carcinoma de células escamosas, es un
tumor maligno de las  células
queratinizantes de la epidermis y sus
anexos; afecta a la piel y a las mucosas
gue tienen epitelio escamoso estratifcado
y capacidad de queratinizar. Es el

segundo tumor maligno mas frecuente en
dermatologia y dermatopatologia, con predominio de 2.1:1 en la relacién hombre:

mujer.

La incidencia anual del carcinoma epidermoide cutaneo primario varia
dependiendo de la altitud y la region geografica. La incidencia en la raza blanca
varia entre 100 por cada 100,000 habitantes en el sexo femenino y 150 por cada
100,000 en el sexo masculino. En la raza negra, la incidencia es de tres por cada
100,000 habitantes, independientemente del sexo. En Meéxico, el carcinoma
epidermoide representa el segundo tumor maligno mas frecuente en adultos, con
prevalencia de 8%. Salasche menciondé que en Estados Unidos existen entre

900,000 y 1,200,000 nuevos casos de cancer cutaneo, de los que casi 20% son



carcinomas epidermoides y sus variantes. El carcinoma epidermoide cutaneo tiene

etiopatogenia multifactorial.

La mayoria de los carcinomas epidermoides
cutdneos muestran un comportamiento
benigno y pueden ser curados con cirugia
convencional. Sin embargo, se ha
identificado carcinoma epidermoide de alto
riesgo que puede dar metastasis hasta en

un 5% y presentar recurrencia local de un 3
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a 8%. Los tumores espinocelulares de alto

riesgo son aquellos que miden mas de 2cm, que se presentan en cara, que
histolégicamente son invasivos con un grosor mayor de 2mm con un nivel de Clark
mayor a v, presentan invasion perineural y son mal diferenciados. Por lo tanto,

estos son los que presentan mayor recidiva posterior a la extirpacién quirdargica.

El carcinoma epidermoide in situ es el que se encuentra limitado a la epidermis y
es el precursor del carcinoma epidermoide invasivo, el cual debe tratarse de
manera agresiva y certera para evitar su progresion y que empeore el prondstico
del paciente. Una variable de mal pronéstico en este tipo de tumores es la
inmunosupresion de los pacientes, ya que, debido al estado de inmunodepresiéon y
al uso de algunos farmacos inmunosupresores, el riesgo de presentar un

carcinoma epidermoide se eleva a 65 veces mas que en la poblaciéon normal.

El tratamiento para el carcinoma epidermoide puede ser de muchas modalidades,
sin embargo, el quirdrgico es el de eleccion. Para los tumores de bajo grado se
recomienda dar un margen de seguridad de entre 4 y 6mm y hacer cierre primero
0 reconstruir con colgajo o injerto; se envia la pieza a Patologia y si esta se
encuentra positiva en los margenes o lecho, se debe volver a operar con un
método tradicional, realizar cirugia micrografica de Mohs (CMM) o bien
radioterapia. Para los tumores de alto grado, la CMM es la de eleccién o, en su

defecto, si no se cuenta con esta técnica, la resecciébn con un cm de margen.



Cuando estamos ante la presencia de un tumor que no es candidato a cirugia, se

envia al paciente a radioterapia directamente.
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El melanoma es un tumor derivado de la proliferacién de melanocitos atipicos, con
o sin la capacidad de producir pigmento, caracterizado por su gran capacidad de
metastasis. Produce una neoformacion cutanea pigmentada, plana o exofitica,
curable durante la etapa inicial pero que sin tratamiento es de rapido avance,
pudiendo provocar metastasis linfaticas y hematdégenas que provocan alta

mortalidad.

Factores de riesgo: a) Historia de melanoma (familiar o personal): cerca de 10 %
de los melanomas se desarrolla en un contexto de historia familiar; 50 % de los
melanomas se origina de novo, sin embargo, las lesiones que se pueden

considerar precursoras de melanoma son:

1. Nevos melanociticos congénitos gigantes (més de 20 cm), con un riesgo de 5 %.
2. Nevos displasicos (adquiridos), en areas expuestas y microscopicamente con
atipias celulares. Se manifiestan mas en la raza blanca y en la pubertad; tienen un

riesgo de 6 % de evolucionar a melanoma.

3. Nevos melanociticos adquiridos. Los antecedentes familiares o personales de
melanoma de nevos displasicos y de mas de 75 nevos melanociticos adquiridos

confieren un riesgo relativo de 35 y constituyen los factores de mayor riesgo.

b) Exposicion solar y radiacion UV: el aumento en la exposicion solar y la
alteracion de la parte alta de la atmosfera por la contaminaciéon han producido
aumento en la radiacién. Las personas que no se broncean adecuadamente, que
desarrollan quemaduras solares muy facilmente o con antecedentes de
guemaduras solares multiples o severas, tienen un riesgo dos a tres veces mayor.

La exposicion solar intermitente se ha asociado con mayor riesgo, en particular



durante la nifiez. Se ha postulado
que la luz solar causa
inmunosupresion cutanea. El
incremento en la exposicion a la
radiacion ultravioleta es considerado
un factor que ha contribuido al
incremento en la incidencia de
melanoma, principalmente las
gquemaduras solares por UVB (290-
320 nm).

c) Efectividad de protectores solares: los filtros solares bloquean UVB pero son
menos efectivos para bloguear UVA, que constituyen cerca de 95 % de la energia
ultravioleta del espectro solar. Los protectores solares inhiben la adaptacion de la
piel a la luz solar, por lo tanto su uso puede producir exposicion excesiva de la piel
a UVA. Datos de laboratorio demuestran que el melanoma es producido por UVA,
por lo que los bloqueadores UVB pueden ser ineficaces. Los sombreros, ropa
protectora y evitar bafios de sol son mucho mas eficaces que los bloqueadores
guimicos. Los protectores solares que contienen éxido de zinc o diéxido de titanio
reflejan la luz solar, por lo que son referidos preferentemente como protectores o

pantallas fisicas.

La etiologia y patogenia son inciertas.
Algunos estudios epidemiolégicos han
demostrado el papel que desempefa la
predisposicién genética y la exposicion a la
luz solar.4 En el modelo Clark, el primer
cambio fenotipico en los melanocitos es el
desarrollo de nevos benignos, los cuales se

hallan compuestos de melanocitos névicos.

El control del crecimiento de estas células a

pesar de ser alterado es limitado, por lo que raramente los nevos progresan a



cancer. La falta de progresion probablemente se deba a senescencia celular
inducida por oncogenes. Molecularmente, la activacion anormal de la via de la
proteincinasa activada por mitégeno (MAPK, también llamada ERK) estimula el
crecimiento del melanoma. La activacion de esta via es el resultado de mutaciones
somaticas en el N-RAS, que en 15 % se ha asociado a melanoma, o en el BRAF,
que en 50 % se ha asociado a melanoma. Estas mutaciones causan la activacion

constitutiva de la cinasas serina-treonina en la via ERK-MAPK.

El diagnostico de melanoma se sospecha por clinica, con ayuda de la
dermatoscopia y otros métodos no invasivos, pero se confirma con la
histopatologia. En la década de 1980 se introdujo la regla clinica del ABCD (A =
asimetria, B = bordes irregulares, C = color irregular y D = didmetro mayor de 5
mm). Posteriormente un quinto criterio conocido como E (elevacion) fue
introducido para describir los cambios morfolégicos de las lesiones a través del
tiempo (regla ABCDE). Otro algoritmo es el de Glasgow, que consta de siete
puntos béasicos divididos en tres criterios mayores y cuatro menores. Los criterios
mayores son cambios en el tamafio, forma irregular y color. Los criterios menores
son diametro mayor de 7 mm, inflamacion, sangrado o piel eccematosa, y prurito

moderado o alteracion de la sensibilidad.



