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RESUMEN

Objetivo: Determinar la incidencia que tiene el cancer cutdneo no
melanoma en los pacientes que acudan al drea de consulta externa
de dermatologia del hospital Luis Vernaza, en el periodo
comprendido entre Agosto 2009 y Agosto 2010.

Metodologia: El estudio es de tipo observacional, descriptivo,
longitudinal y refrolectivo, el drea de estudio corresponde a la
Consulta externa del Hospital Luis Vernaza; el universo corresponde a
los pacientes que asistan a la Consulta Externa de Dermatologia del
Hospital Luis Vernaza en el periodo comprendido entre agosto del
2009 a agosto del 2010; la muestra equivale a 104 pacientes que
fueron los que presentaron diagndstico de Cdncer cutdneo no
melanoma en sus diversas manifestaciones.

Andlisis estadistico: Porcentajes y estadigrafos; base de datos
tabulada en hoja de Excel para la obtencion de los resultados finales.
Resultados: Los pacientes que en su mayoria presentaban algun fipo
de tumor cancerigeno, correspondian al sexo masculino con un
59.62% de participacion, versus un 40.38% de participacion femenina.
Los pacientes con esta enfermedad, correspondian en su gran
mayoria al fototipo de piel Il (63%). Los tipos de tumor: CBC y CEC con
70% vy 25% respectivamente fueron los de mayor incidencia en los
pacientes estudiados. Finalmente se observo que el 63% de los casos,
no acudieron para el tratamiento quirdrgica, de la enfermedad que
presentan. Palabras clave: Cdncer Cutdneo No Melanoma,

Carcinoma Basocelular, Carcinoma Espinocelular.



ABSTRACT

Objective: To determine the impact that has non-melanoma skin
cancer in patients attending the outpatient area hospital
dermatology Luis Vernaza in the period between August 2009 and
August 2010.

Methodology: The study is observational, descriptive, longytudinal and
retrolective. The study area corresponds to the Outpatient Hospital
Luis Vernaza, the universe corresponds to patients attending the
Outpatient Dermatology Vernaza Luis Hospital in the period from
August 2009 to August 2010, the sample is equivalent to 104 patients
were those with a diagnosis of non melanoma skin cancer in its various
manifestations.

Statistical analysis: Percentages and statisticians, database tabulated
in Excel spreadsheet to obtain the final results.

Results: Patients, who mostly some type of cancerous tumor, were
male with a 59.62% share, versus 40.38% participation by women.
Patients with this disease mostly corresponded to skin phototype I
(63%). Tumor types: CBC and CEC with 70% and 25% respectively were
the highest incidence in the patients studied. Finally it was observed
that 63% of cases do not have a surgical resolution of the disease
occur. Keywords: non melanoma skin cancer, basal cell carcinoma,

squamous carcinoma.
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1. INTRODUCCION

El cdncer cutdneo es la forma mds frecuente en el hombre,
mas que el resto de tumores malignos juntos. Su grado de malignidad
es muy variable, e incluye un conjunto de neoplasias malignas con
caracteristicas muy diferentes, tanto por su origen como por sus
factores de riesgo y prondstico. Se distinguen dos grandes grupos: el
grupo melanoma maligno (MM) y el cancer cutneo no melanoma
(CCNM) (1). Este Ultimo grupo constituye el cadncer mas comun de la
poblacidén caucdsica, y se considera que ha alcanzado proporciones

epidémicas en el mundo.

El termino CCNM abarca el cdncer cutdneo que no involucre
los melanocitos (2), e incluye los carcinomas espinocelulares y los
basocelulares, considerados como los tipos mMdAs comunes,
constituyendo mas del 95 % de los CCNM, ya que otfras neoplasias
incluidas en él como los anexiales, sarcomas, etc. son de muy baja
frecuencia(2,3). Puede presentarse desde los 40 a los 90 anos de

edad, aungue se han reportado en edades mds tempranas.

Entre los factores de riesgo incriminados junto con el color de la
piel (fototipos | y Il), la radiacion ultravioleta es la causa principal,
tanto por motivos profesionales como de recreo y mds si provoca
quemaduras en las dos primeras décadas de la vida, ocasionando
dano del ADN y por tanto provocando cambios irreversibles en la
piel, (4,11,14). Otros factores de riesgo incluyen la ubicacion
geogrdfica, disminucion de la capa de ozono, exposicidon a los rayos
X, mutaciones originadas en el gen supresor P-53 y N-ras, ademdads los
traumatismos  térmicos, mecdnicos, Ulceras cronicas, e

inmunosupresion (4). Ademds los  frasplantes  renales también



constituyen un riesgo de presentar cancer cutdneo en un 47 %,

siendo diagnosticados a los 4 o 5 anos después del frasplante (19).

Desde la década de los sesenta la incidencia del cdncer de
piel se estd incrementando y esto se debe a la pérdida progresiva de
la capa de ozono, con la consiguiente pérdida de su efecto
protector, bronceado abusivo (20) y al uso cada vez mas frecuente
de fuentes artificiales de rayos UV. Se considera que por cada 1% de
disminuciéon de la capa de ozono se espera un aumento de cdncer
no melanoma de un 2.7%. Durante los Ultimos 20 anos la capa de
ozono se ha disminuido mdas del 2% por lo que se estima que habrd
un incremento de cdncer no melanoma de un 6 - 12% en la
poblacidon expuesta (21). A pesar de que la exposicidn solar se hace a
lo largo de toda la vida vy su efecto es acumulativo, la exposicion
solar durante la infancia fiene un papel importante, pues los ninos se
exponen tres veces mds que los adultos y antes de los 21 anos han
recibido entre 50 y el 80 % de la radiacién solar total, de ahi la
importancia de adoptar medidas de fotoprotecciéon y fotoeducacion
(26)

La incidencia del CCNM, principalmente en los paises
tropicales, ha aumentado en grandes proporciones, se estima que se
diagnostican anualmente alrededor de 3 millones de nuevos casos en
el mundo (24) con una tasa mds elevada en el sexo masculino (32). El
nUmero exacto de personas afectadas es desconocido ya que no se
comunican de manera rutfinaria en los registros. Sin embargo se
estima que mas de un millén de casos de CBC y CEC ocurre en los
Estados Unidos cada ano. Esto corresponde al cdncer mds comun de

la poblacion blanca. La proporcion estadistica entre CBC y CEC es



aproximadamente de 4:1. La incidencia del cdncer cutdneo no
melanoma es 18 a 20 veces mayor que el melanoma maligno. En
poblaciones blancas de Europa, Estados Unidos, Canadd y Australia
el aumento de incidencia anual fuel del 3-8% desde 1960 (2, 21),
existen reportes que indican un incremento del 2-4% en los hombres
y de 3 -9% en las mujeres con CBC y del 1-2% en los hombres y 3-4% en
las mujeres con CEC (2,31), en México el CCNM ocupa el primer
lugar en frecuencia. En los Ultimos 50 anos los paises de América
Latina y el Caribe, experimentan cambios demogrdficos vy
epidemioldgicos, que favorecen el aumento de casos de CCNM.
Cuba se sitta dentro de los paises de América Latina y el Tercer
mundo con mayor incidencia del cdncer cutdneo no melanoma vy

muestra cada ano un aumento considerable (30).

El arsenal terapéutico para el tratamiento del CCNM, hoy en
dia es muy amplio, el mismo que dependerd del tamano de la lesion,
la localizacion, la edad y estado general del paciente, sin embargo
el tratamiento quirdrgico es el de eleccion, cuyo objetivo primordial

es eliminar radicalmente el tumor



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El cdncer cutdneo no melanoma (CCNM) constituye la
neoplasia mdas comun en la poblacion blanca del mundo, siendo el

carcinoma basocelular y el espinocelular los mds frecuentes.

Muchos casos de cdncer de piel no se registran debido a que un
gran numero de enfermos son tratados ambulatoriamente en los
consultorios médicos y no son hospitalizados, por tanto las estadisticas

son muy incompletas existiendo un subregistro considerable.

Ademds se considera al CCNM como una enfermedad de poca
importancia ya que la curabilidad oscila entre el 96 al 99 % vy solo los
tumores que no son fratados a tiempo pueden llevar a ser
discapacitante e incluso llevar a la muerte en una proporcion muy

baja.

Entre los factores de riesgo involucrados, la radiacion ultravioleta es
el factor dominante y se considera que el riesgo futuro puede
aumentar debido a los multiples reportes sobre la pérdida progresiva

de la capa de ozono.

En el Departamento de Dermatologia del Hospital Luis Vernaza de
la ciudad de Guayaquil se realizo un estudio estadistico sobre la
incidencia del carcinoma basocelular y espinocelular, desde enero
de 1966 hasta septiembre del 2002, donde se encontrd un total de
18.160 informes de estudios histopatoldgicos, de ellos 538 (2.96%)
reportes de CBC y 222 (1.22%) reportes de CEC, con un promedio por



ano de 14y 6 pacientes respectivamente (35).

Liama la atencion el bajo nimero de casos encontrados
anualmente en este estudio ya que dia a dia se observa un aumento
en el numero de casos en la consulta externa de nuestro hospital y
esto se apoya en el gran niUmero de reportes a nivel mundial que

aparecen a diario.

Es por esto que decidimos realizar este estudio que comprende la
determinacion de la incidencia de esta patologia en nuestro hospital
en el periodo comprendido entre agosto del 2009 a agosto del 2010,
para asi poder aclarar si realmente el nUmero de casos estd en
aumento y determinar las variables epidemioldgicas en nuestros
pacientes que podrian predisponer a su desarrollo, ademds
correlacionar esta data con estudios de la literatura mundial,
intentando descifrar el por qué del aumento de la casuistica y los
posibles factores de riesgo involucrados, ya que en la actualidad
esta neoplasia se esta convirtiendo en un importante desafio en

términos de salud publica, por su gran impacto en la morbilidad.

El entendimiento claro de los factores de riesgo para el desarrollo
de este cdncer, estudios de prevencion, el diagnostico y tratamiento
precoz, asi como la concientizacion de los profesionales en registrar
todos los casos de CCNM, podrian ayudar a obtener registros mas

reales y de esta manera intentar revertir la tendencia actual.



2.1. DELIMITACION DEL PROBLEMA

En el periodo comprendido entre agosto 2009 y agosto 2010,
una vez estudiados todos los pacientes con diagndstico de cdncer
cutdneo no melanoma que acudieron a la consulta externa de
Dermatologia del Hospital Luis Vernaza, nos proponemos delimitar la
incidencia de cutdneo no melanoma vy sus factores asociados

predominantes.

2.2. JUSTIFICACION

El cdncer de piel incluye un conjunto de neoplasias malignas
con caracteristicas muy diferentes, tanto por su origen como por sus
factores de riesgo y prondstico. Se distinguen dos grandes grupos: el
grupo «melanoma maligno» (MM) y el cdncer cutdneo no melanoma
(CCNM), El CCNM es de origen epitelial, abarca fundamentalmente
los carcinomas espinocelulares y los basocelulares, ya que ofras
neoplasias incluidas en él (anexiales, sarcomas, etc.) son de muy baja
frecuencia comparadas con éstas. De causa multifactorial, donde la
radiacion ultravioleta es su principal factor predisponente, por lo que
se localizan generalmente en dreas expuestas como cara y cuello,
asociado a fototipo de piel | - ll. Ademds el desarrollo de actividades
laborales y recreativas al aire libre incrementa el riesgo de desarrollar

esta patologia.

Por lo cual consideramos importante  realizar un andlisis
estadistico que nos permita determinar la incidencia de cdncer de
piel no Melanoma en los pacientes de la consulta externa de

Dermatologia del Hospital Luis Vernaza en el periodo de estudio.



2.3. PROPOSITO

Determinar la incidencia de cdncer cutdneo no melanoma, en
pacientes que acudan a la Consulta externa de Dermatologia del
hospital Luis Vernaza en el periodo comprendido de agosto 2009
agosto 2010.

3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo General

Determinar la incidencia de los diferentes tipos de Cdncer
cutdneo no melanoma vy sus factores predisponentes, en la Consulta
Externa de Dermatologia del Hospital Luis Vernaza en el periodo

comprendido entre Agosto del 2009 y Agosto del 2010.

3.2. Objetivos Especificos

1.Determinar la frecuencia de neoplasia cutdnea no melanoma
enfre pacientes atendidos en el servicio de dermatologia del

hospital “Luis Vernaza™ en el periodo 2009-2010.

2.Caracterizar a los pacientes que fueron diagnosticados con
melanoma cutdneo no melanoma en el periodo 2009-2010 en
el hospital “Luis Vernaza” segin edad, género sexual y

ocupacion.

3.ldentificar y evaluar las lesiones cutdneas neopldsicas no
melanoma diagnosticadas en el periodo 2009-2010 en el hospital
“Luis Vernaza”, segun el fototipo de la piel y el patrén histoldgico

de los pacientes en estudio.



4. MARCO TEORICO

El cancer cutdneo no melanoma (CCNM), es el fumor maligno
mas frecuente de la especie humana. Aproximadamente uno de
cada dos tumores diagnosticados es un CCNM. El carcinoma
basocelular (CBC) y el carcinoma espinocelular (CEC) representan
casi el 99 % de todos los CCNM.

4.1. CARCINOMA BASOCELULAR

4.1.1. DEFINICION

El carcinoma basocelular (CBC) es una neoplasia maligna, que
surge de células pluripotentes de la capa basal de la epidermis y del
epitelio folicular, considerado como un tumor de bajo grado de
malignidad, ya que puede conducir a una invasion local,
destruccion ftisular y recurrencias, que compromete la funcidon y
estética de la persona, con baja capacidad de producir metdstasis
(5.6).

4.1.2. HISTORIA

Los primeros reportes sobre la existencia del CBC se
remontan a estudios realizados hace mdas de 4000 anos, en
esqueletos de momias del antiguo Egipto. En el siglo XIV se le conocid
como “noli-me-tangerec” que significa: no deseo que me toques. En
1927, Jacob lo llamd “ulcusrodens” y lo describe como una Ulcera en
la cara de crecimiento lento, bordes peculiares que recuerdan a la

mordedura de una rata (3). El término de epitelioma basocelular, fue



propuesto en 1903 por el alemdn Krompecher, quien describid su
origen en las células basales de la epidermis. Actualmente se ha
aceptado universalmente el término de Carcinoma Basocelular

(CBC) o Carcinoma de Células Basales (7.8).

4.1.3. EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma basocelular (CBC) es el tumor maligno mds
frecuente, representa aproximadamente entre el 75y 80 % de todos
los cdnceres cutdneo no melanoma (CCNM) en la raza blanca (8,9).
Es raro en la raza negra (3,6) en las 2 Ultimas décadas su tasa de
incidencia se ha incrementado un 20%.En USA se observa una
incidencia estimada superior a los 200.000 casos nuevos por ano, con
una relacion hombre: mujer de 3:2. Australia presenta una incidencia
de 726 por 100.000 habitantes e incremento del 1 al 2% por ano.
Alemania 78 y 52 por 100.000 hombres y mujeres, respectivamente. Es
asi que en Europa, Canadd, USA y Australia, el aumento de

incidencia promedio anual es del 3-8% por ano, (8,10).

Con frecuencia el CBC se desarrolla sobre la piel expuesta al
sol, la localizacién en cabeza y cuello representa el 80%, hombros,
pecho y espalda el 15% y el resto, se distribuye en ofras dreas del
cuerpo como axilas, region mamaria, inguinal, genital (vulva), palmas,
plantas y periungueal, este tipo de tumores se los denomina CBC de
ubicacion inusual o CBC aberrantes (3). Segun lo descrito por Kopf en
un estudio americano pionero, el 85 % de CBC tiene la localizacion en
cabeza y cuello, siendo el fipo nodular el primero en frecuencia
(10,11). Sin embargo en los Ultimos fiempos el CBC ha demostrado

cambios en su presentacion, como el compromiso de dreas



fotoprotegidas y la mayor tendencia de ocurrencia en el sexo

femenino (4).

El CBC ha aumentado al doble en el sexo masculino y tres
veces en el femenino en las Ultimas décadas, con pico entre los 50-79
anos en el hombre y 60 anos en mujeres; aunque se observa en
personas cada vez mads jovenes (menores de 40 anos). En la
actualidad, se considera que 3 de cada 10 personas de raza blanca
tienen la posibilidad de desarrollar un CBC (10). A pesar de tratarse de
un tumor de baja malignidad, tiene una alta incidencia, que desde el
punto de vista de morbilidad, lo hace un problema importante de

salud, constituyendo por esta razén un reto diagndstico y terapéutico.

4.1.4. FACTORES DE RIESGO (7.12)

1.Pieles blancas, cabellos rubios, ojos claros

2.Fototipo de piel segun Fizpatrick (I-11)

3.Exposicidon solar excesiva y en forma cronica; como deportistas,
pescadores, granjeros, obreros de construccion, etc.

4.El sexo masculino es mdas propenso a padecer de CBC

5.Edad (adultos mayores)

é.Localizacion geogrdfica (latitud, altura, etc.)

7.La exposicion cronica a radiaciones ionizantes, los rayos X, radio
y sustancias radiactivas naturales o artificiales.

8.La radioterapia para acné, aparicion del cdncer 20 a 30 anos
después del tfratamiento

9.Area de piel expuesta a arsénico

10.Inmunosupresidn: transplantes renales aumenta 10 veces

11.Patologias genéticas, como Xeroderma Pigmentoso, el
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Sindromes Basocelular Nevoide, el Sindrome de Basex, el Nevus
Sebdceo de Jadassohn y el Nevus Organoide.

12.Lesiones previas como cicatrices por guemaduras, manchas en
vino de oporto, Iéntigos solares.

13.Lesiones de la infancia como efélides, lentigos actinicos y nevus
melanocicitos.

14. Historia personal o familiar de cdncer de piel

4.1.5. ETIOPATOGENIA

La etiologia del CBC es mulfifactorial, donde tanto factores
constitucionales como ambientales juegan un papel importante para
su desarrollo.

El factor mdas comun involucrado en la patogénesis de CBC es
la radiacion ultravioleta (UVL). Se consideran fres patrones de
exposicion solar: exposicion solar cronica, intermitente y aguda. La
exposicion solar créonica es la exposicion a la radiacion ultravioleta de
forma continuada durante anos, relacionada con el tipo de trabagjo y
las medidas de fotoproteccidn. La exposicidon solar intermitente es
aquella que se produce solo durante ciertos periodos del ano, es de
mayor infensidad que la anterior y se relaciona con la radiacion
recibida durante los periodos de ocio o vacacionales. La exposicion
solar aguda se manifiesta clinicamente como gquemadura solar,
caracterizada por un simple eritema, o bien por la presencia de

edema, vesiculacion y ampollas (12).
Actualmente se considera a la exposicidon solar intermitente
como el principal patron causante del CBC, Ila misma que se

produce principalmente unas pocas semanas al ano, siendo
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perjudicial debido a que la piel al no recibir radiacion uliravioleta de
forma constante a lo largo del ano, no es capaz de desarrollar una
barrera natural que le permita hacer frente a los efectos nocivos de

dosis altas de radiacion de forma aguda (12).

La radiacion ultravioleta recibida antes de los 20 anos de edad,
es un factor causal para el desarrollo del CBC. Principalmente la
radiacion ultravioleta tipo B (290 a 320 nm), que produce
inmunosupresion y dano del DNA alterando de tal forma el proceso
de reparacion, ademds favorece la apoptosis generando la
mutacion del gen p53 que induce la formacion de fotodimeros y
aumenta las mutaciones de los proto-oncogenes de la familia ras y
del gen supresor tumoral PTCH (7). La disminucidon de la capa de
ozono en las Ultimas décadas estd causando un incremento
importante de estos tumores .Se ha calculado que por cada 1% que
disminuya la capa de ozona, se incrementa 1.7% de casos de CBC

anual (7).

En la actualidad se estima que 3 de cada 10 personas de raza
blanca pueden presentar CBC. A menor fototipo de piel segin
Fizpatrick (I- ll) existe mayor riesgo de generar este tumor (14) La
terapia con PUVA, como ftratamiento de ciertas enfermedades

dermatolégicas contribuyen al desarrollo del CBC.
4.1.6. CARACTERISTICAS CLINICAS

Las caracteristicas incluyen tumoracion papuloide, hemisférica
con superficie nacarada, lisa y brillante, surcada por telangiectasias,

que puede ser blangquecina, del color de la piel o hiperpigmentada.
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4.1.6.1.

4.1.6.2.

4.1.6.3.

4.1.6.4.

Estas caracteristicas varian en relacion a los diferentes subtipos
clinicos. Asi tenemos: carcinoma basocelular nodular, superficial,

morfeiforme, pigmentado y el fibroepitelioma de Pinkus (2,13)

NODULAR

Es la variedad mads frecuente, se presenta como una pdpula
perlada o ndédulo, con telangiectasias en su superficie el borde de
aspecto enrollado, y la parte central puede estar levemente
deprimido o ulcerado (ulcusrodens ). Representa del 50 al 54% de los
CBC (9.13).

PIGMENTADO

Es un fipo de carcinoma basocelular nodular, con mayor
melanizacion, se presenta como una pdpula traslucida e
hiperpigmentada.
SUPERFICIAL

Se presenta como una placa o parche eritematoso con finas
escamas en su superficie, costras y pequenas ulceraciones, de
crecimiento lento. Tiene tendencia a la regresidon con presencia de
piel aparentemente sana entre zonas afectadas. Localizado en el
tronco y extremidades. Representa del 9 al 15% del los CBC (8)
MORFEIFORME

Es de crecimiento agresivo, indurada, aspecto blanco
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4.1.6.5.

mairfil, con telangiectasias y asemeja a una cicatriz o lesibn pequena
de morfeq, sin antecedentes de traumatismos o procedimientos

quirdrgicos previos. Constituye el 3% de los CBC (8,15).

FIBROEPITLIOMA DE PINKUS

Es una variante rara de CBC, cldsicamente se presenta como
pdpula, placa o ndédulo liso, sésil en forma de cUpula o pediculado y
de color rosado, la mayoria de los casos se localiza en tronco y
extfremidades, aunque también se observa en genitales, ingles y

plantas. Clinicamente se asemeja a un fioroma (9,15).

El CBC que se localiza en la zona H de la cara: regiéon
centrofacial, periorbitaria inferior, temporal, pre y retroauricular son de
alto riesgo; los que se localizan en la zona no H de la cara, la cabeza
y el cuello son de mediano riesgo, los de bajo riesgo se localizan en el
resto del cuerpo: fronco y extremidades. El CBC localizado en cabeza

y cuello tienen mayor probabilidad de recurrir.

El carcinoma basocelular tiene 3 fipos de comportamiento

bioldgico: invasion local, perinerural y metastasico (9).

Invasion local: es la principal caracteristica del carcinoma
basocelular, puede extenderse a tejido celular subcutdneo, musculo
e incluso hueso, esta invasion a planos profundos facilita la progresion

del fumor (9).

Invasion perineural: es poco frecuente, ocurre en los fipos

histologicos agresivos o recurrentes, en < de 0.2% de los casos segun
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la serie publicada por Niazi y Lamberty. Clinicamente se manifiesta

por dolor, parestesias, debilidad o pardilisis ()

Metdstasis: las tasas de metdstasis varian entre 0.0028% y 0.55%,
lo hacen a ganglios linfaticos regionales seguido del pulmon, el hueso
y el higado, siendo los pulmonares los que mads frecuentemente se
afectan. Los carcinomas basocelulares primarios localizado en
cabeza y cuello son los que con mayor frecuencia hacen metdstasis.

Se consideran como factores de riesgo los tumores con
caracteristicas agresivas como rasgos morfeiformes, metaplasia

pavimentosa e invasion perineural (9).

4.1.7. DIAGNOSTICO

4.1.7.1.

El diagndstico del carcinoma basocelular es  clinico,
dermatoscopico vy se confirma con el estudio histopatoldgico. La
biopsia debe incluir dermis y tejido celular subcutdneo de tal manera
que permite definir el fipo histolégico y las caracteristicas
microscopicas asi como la dispersidon del tumor, frente de avance y la
presencia o ausencia de invasidon perineural que determinan el

pronostico del fumor (16).

DERMATOSCOPIA

Se observan dos criterios dermatoscopicos mayores: vasos
gruesos con ramificaciones (arboriformes) y pigmentacion azul-gris
(en las variedades clinicas pigmentadas). Segun la disposicion que
adopte esta pigmentacion se pueden observar diferentes estructuras
como: en forma de hoja, gldbulos o puntos de color azulgris y aéreas
radiadas (10)
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4.1.7.2. HISTOLOGIA

Esta neoplasia deriva de las células germinales pluripotenciales
de la piel, que se localizan en las células basales de la epidermis o de
los anexos. Se caracterizan por agregados de células basaloides que
se organizan en I6bulos, islotes, nidos o cordones que se disponen en
forma ordenada, con los nUcleos hacia la periferia, por lo que se
denomina patron en empalizada. Los nUcleos son hipercromdatico,
ovoide o redondeado con nucléolos y citoplasma escaso. Puede
presentarse puentes intercelulares, gran numero de mitosis vy
abundantes células apoptoicas. Los distintos subtipos histoldégicos se
reconocen por su pafron arquitectural de agregados tumorales y la

consiguiente reaccion estromal al fumor (2,15).

4.1.7.2.1. NODULAR
Se caracteriza por islotes de células grandes basofilas vy
separacion del estroma, se extiende desde la epidermis a la dermis
reficular o incluso la sobrepasan. En las lesiones que se ulceran, los

|6bulos tumorales se necrosan o sufren degeneracién quistica (9).

4.1.7.2.2. MICRONODULAR
Esta variante se caracteriza por islotes de celular tumorales son

menores de 15 mm y mas uniformes que el CBC nodular.

4.1.7.2.3. PIGMENTADO
Histoldgicamente es similar a CBC nodular pero con presencia
de melanina, el 75 % de los CBC contienen melanocitos y solo el 25 %
contiene grandes cantidades de melaning, el estroma que rodea al

tumor esta poblado de numerosos melandéfagos (2,15).
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4.1.7.2.4. SUPERFICIAL
Se caracteriza por una dermis atréfica, con brotes o salpicadas
de pequenos Idbulos incipientes de células tumorales, que se
extienden en la dermis desde la capa basal de la epidermis. Este tipo
histoldgico se encuentra en el fronco y exiremidades aunque

también se localizan en cabeza y cuello (9,15).

4.1.7.2.5. MORFEIFORME
Se presenta histolégicamente con bandas de células tumorales
estfrechamente empaquetadas, dentro de un estroma fibroso denso
en la profundidad de la dermis. Esta variante en mas grave (9,15)
4.1.7.2.6. FIBROEPITELIOMA DE PINKUS
Es una variante Unica de CBC, se caracteriza por multiples
bandas largas de células basaloides, delgadas y anastomosadas que
se originan en la epidermis y se extienden al estroma laxo

fibromixoide (9).

4.1.8 CLASIFICACION PRONOSTICA
El carcinoma basocelular al ocasionar metdstasis en raras
ocasiones, no se incluye dentro de la clasificacion T.N.M. El CBC se lo

divide en tumores de bajo y alto grado (17)

El CBC de tipo nodular por ser el mds circunscrito y el de fipo
superficial al no invadir la profundidad son de buen prondstico. Los
CBC micronodular, morfeiforme y frabeculares tienen un patrén de
crecimiento infilirante, extension subclinica importante tanto Iateral
como profunda y no son circunscritos , por estas caracteristicas se las
considera de mal prondstico.

Tumores de bagjo riesgo: se incluyen en este grupo los CBC
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primarios nodular, superficial y micronoduleres, circunscritos, bien
delimitados a la clinica y circunscritos a la histologia. Ademas deben
ser menores de 6 mm. Tumores de alto riesgo, segun su agresividad se
lo divide en 2 grupos A y B (alto y muy alto riesgo). Subgrupo A:
carcinoma basocelular nodular, micronodular y superficiales
circunscrito en la histologia y mayor de 6 mm. Subgrupo B: carcinoma
basocelular recidivante, micronodular difuso, morfeiforme trabecular
o infiltirativo, de invasion profunda en la histologia (grasa, musculo,

cartilago, hueso) e invasion perineural (17)

4.1.8.1. FACTORES CLINICOS DE MAL PRONOSTICO (17)

v CBC recidivantes.
v Tiempo de evoluciéon prolongado.
v'CBC de bordes mal definidos a la clinica.
v'Localizaciéon anatdmica: zona H (zona de alto riesgo).
v'CBC = émm en drea de alto riesgo.

o 2 10mm en drea de mediano riesgo.
v'220mm en drea de bajo riesgo.

v Edad del paciente: menores de 35-40 anos.

4.1.8.2 FACTORES HISTOPATOLOGICOS DE MAL PRONOSTICO (17)

v'Tipos histologicos: micronodular, tfrabecular y morfeiforme.

v'CBC difusos y con frente de avance mal definido.

v Profundidad de la infiltracion del CBC: grasa, periostio y/o
pericondrio.

v'Invasiéon perineural.

18



4.1.9. TRATAMIENTO

4.1.9.1.

El fratamiento de carcinoma basocelular se establece en
relacion a la locadlizacion anatdomica, las  caracteristicas
hisfopatoldgicas y el comportamiento bioldgico, siendo objetivo
primordial el eliminar el fumor con las menores secuelas funcionales y
estéticas, aunque en ciertos casos el fratamiento es solo paliativo. El
tratamiento adecuado del carcinoma basocelular primario logra la
curacion definitiva, mientras que los tumores recidivantes es mds
probable que a menudo recurran y produzcan mayor destruccion
local (9,17), los factores de riesgo clinicos e histopatoldgicos permiten
escoger la modalidad de tratamiento mds efectiva para cada
paciente.

El arsenal terapéutico para el fratamiento de carcinoma
basocelular es muy amplio. Sin embargo el fratamiento quirdrgico
sigue siendo el de mayor eficacia. Podemos hablar de tratamiento

quirdrgico y no quirdrgico (tfratamiento tépico) (13,17).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

4.1.9.1.1. CIRUGIA MICROGRAFICA DE MOHS

La cirugia microgrdafica de Mohs es una técnica para la
extirpacion secuencial del cdncer de piel, que permite un mejor
andlisis histolodgico de los mdrgenes tumorales y la conservacion
maxima del tejido sano durante la extirpacion del CBC. Es decir se

examina el 100% de la superficie de corte por congelacion y nos
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permite resecar en forma tridimensional los sitios comprometidos por
el tumor, de tal manera que se respeta y conserva al mdxima la piel
sana, y se deja defectos quirdrgicos menores, permitiendo realizar
reconstrucciones menos complejas con un mejor resultado funcional y
estético. La cirugia micrografica de Mohs es el fratamiento de
eleccion para los CBC primarios morfeiformes, invasivos de gran
tamano, mal delimitados, resecados de forma incompleta,
recurrentes, los que tienen caracteristicas histoldgicas agresivas,
localizados en sitios donde la mdxima preservacion del tejido es

mandatorio e imprescindible (8,9,17)

Rowe, Carroll y Day comunican una tasa de 1% de recidivas en
los carcinomas basocelulares primarios fratados con cirugia

micrografica de Mohs(9)

4.1.9.1.2. ESCISION QUIRURGICA CONVENCIONAL

La escision quirdrgica ofrece la ventaja del control histologico de
la pieza extirpada, rapida curacion y resultados cosméticos dptimos.
Se han propuesto diversos margenes de extirpacion, asi en los CBC
primarios el margen de seguridad es de 3 a 5 mm, en los CBC
recurrentes margenes de seguridad de 5 a 10 mm (7), otros autores
consideran de 1.5 a 3 cm. Con bordes de seguridad de 4mm, la
evaluacion histopatoldgica reporta mdrgenes negativos en el 98% de
los casos (8). En el margen profundo la extirpacion debe extenderse
hasta el tejido celular subcutdneo v si se observa infiltracion de capas
profundas, la extirpacion debe extenderse hasta la fascia muscular. Si

el margen afectado es el lateral, la recurrencia el del 17 % y del 33 %
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si el margen involucrado es el profundo (7). Los porcentajes de
curacion en el CBC primarios es de 92 al 95 % a los cinco anos y en los
tumores recidivantes es de aproximadamente el 80%. De tal manera
que después de la cirugia micrografica de Mohs, los resultados
oncoldgicos y estéticos obtenidos por la cirugia convencional son los
mejores en relacion con los métodos donde no hay confrol histoldgico
(17).

4.1.9.1.3. CURETAJE Y DESECACION

Es la técnica mds sencilla y la mds utilizada, consiste en la
exfirpacion del tumor con una cureta, hasta llegar al tejido sano,
sequido de electrocoagulaciéon con la finalidad de destruir los
posibles restos de tumor. Es utilizada esta técnica en CBC pequenos,
localizados en dreas de bajo riesgo. No se indica en lugares con
abundante densidad de pelo o cuando el tumor se extiende a tejido
celular subcutdneo (15) La tasa de curacion disminuye en relacion al
tamano de la lesion primaria. En fumores menores de 1 cm de
didmetro, la tasa de curaciéon es de 98.8%, en las lesiones de 1 a2 cm
es de 95.5% y en lesiones de mds de 2 cm es de hasta 84% (9). Los
efectos secundarios mds frecuente son la hipopigmentacion vy la

cicatriz hipertréfica (17).

4.1.9.1.4. CRIOCIRUGIA

La criocirugia es un método fisico, operador dependiente, que
consiste en la destrucciéon de tejidos sometiéndolos a temperaturas

entre 40 a 60 grados centigrados bajo cero, mediante en flujo
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4.1.9.2.

continuo de Nitrédgeno Liquido. Existen dos métodos: abierto o en
spray, donde se usan puntas con diferente apertura, o el método
cerrado con probetas o puntas cerradas. En el tratamiento del
carcinoma basocelular se debe realizar un curetaje previo, seguido
de dos ciclos de congelacion — descongelacion en distintas sesiones.
Se debe incluir margen de piel normal clinicamente, para erradicar la
extension subclinica. El postoperatorio inmediato presenta edema y
exudado variable que puede dejar hipopigmentacion residual. La
criocirugia se recomienda en CBC nodular y o superficial, primarios
de bajo riesgo menores de un centimetro (7.,8,17). Kuflk y Gage
comunican tasas de curacion del 99% en 628 pacientes controlados

en 5 anos (7)

TRATAMIENTO TOPICO

4.1.9.2.1. IMIQUIMOD

El imiguimod en crema al 5% (Aldara), es una imidazolquilinamina
sintética, que fiene efecto modulador de la respuesta inmune, con
actividad antivirica y antitumoral similar al Toll receptor. Induce la
liberacion local del interferén, factor de necrosis tumoral alfa, y otras
citoquinas que estimulan la respuesta inmune innata y celular. Esta
aprobado su uso en CBC superficiales y nodulares pequenos,
menores de 2 cm, lesiones multiples, en dreas de bajo riesgo, en

adultos y ancianos inmunocompetentes (18).

Se recomienda aplicar la crema una vez al dia (retirar a los 8
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horas), por 5 dias a la semana durante 6 semanas, la evaluacion de la
respuesta al tratamiento se realiza a los 3 meses del tratamiento. Si a
las 4 semanas sin tratamiento no ha habido respuesta suficiente se
puede repetir ofro ciclo (7,18). Los efectos secundarios mads
frecuentes son el eritema, ulceracion, edema y descamacion del la
zona tratada. La tasa de respuesta clinica al fratamiento en nUmeros
ensayos y estudios clinicos es del 69 al 100%. Por lo que se considera
al imiguimod una buena alternativa terapéutica con excelentes

resultados estéticos (18).

4.1.9.2.2. 5- FLUOROURACILO

El 5 fluorouracilo es un agente quimioterdpico de aplicacion
topica, fue aprobado por la FDA en1970 para el uso de la queratosis
actinica y se usa también como tratamiento de la enfermedad de
Bowen y el carcinoma basocelular superficial. Es metabolizado por la
dihidropirimidinadeshidrogensa  por lo que su uso se limita en

pacientes carentes de esta enzima.

Existen varias formulaciones y estd disponible en crema al 5,1 y 0.5%,
en solucion al 52y 1%. Se utiliza a la concentracion del 5% con
aplicaciones dos veces al dia, un minimo de 6 semanas (2,18). Una
serie de Epstein mostré una tasa de recidiva a los 5 anos de 21% (5). El
uso del 5 fluorouracilo como fratamiento del carcinoma basocelular
debe ser considerado cuidadosamente por el riesgo de recidiva y

fracaso terapéutico.
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4.1.9.2.3. TERAPIA FOTODINAMICA

La terapia fotodindmica comprende la activacidon de una
sustancia fotosensibilizante por la luz visible para producir moléculas
de oxigeno activado que destruyen de forma selectiva las células
neopldsicas. Aprobada en Europa para el tratamiento de queratosis
actinica, carcinoma basocelular superficial, nodular, enfermedad de
Bowen. (Los fotosensibilizantes que se utilizan con el 5 aminolevulinato

topico (ALA) y su derivado metilamino-levulanato (MAL)(18).

4.1.9.2.4. RADIOTERAPIA

La radioterapia es una técnica que hace anos fue utilizada
como primera linea de tratamiento, sin embargo al momento no es la
primera indicacion para el fratamiento de CBC. Se utiliza 2 técnicas
de radiacion: rayos X superficiales y electrones de alta energia. Es
una alternativa en aquellos CBC en los que la cirugia estd
contraindicada, y puede ser Ut como complemento de Ia cirugia
en los caso de carcinoma basocelular primario en los cuales los
margenes postquirdrgicos son positivos o existe invasion perineural
de grandes troncos nerviosos donde la reintervencion es imposible
por la proximidad a estructuras vitales. Ademds es un excelente
métodos paliativo para mejoras la calidad de vida en los casos
avanzados El porcentaje de curaciéon a cinco anos en CBC primarios

es de 91.3% y en los CBC recidivantes es del 73% (2.17)
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La radioterapia estd contraindicada en pacientes menores de 55
anos, en enfermedades de tejido conectivo, en genodermatosis que
predisponen al cdncer de piel y en los CBC recidivantes posterior a
radioterapia que son dificiles de tratar. Los efectos adversos son

despigmentacion, talangiectasias y la radiodistrofia (17)

4.1.9.2.5. INTERFERON ALPHA

El interferon alpha (IFN) tiene efecto antiproliferativo,
inmunomodulador y antiangiogenético, ademds de mediar la
apoptosis de las células tumorales. Cuando otras modalidades de
tratamiento estdn contraindicadas o son impracticables, el uso de
interferéon alpha (IFN) intralesional ha dado resultados seguros, y
efectivos en el tratamiento del CBC de bajo riesgo. La dosis de 1.5
millones Ul/ cada 2 cm? de superficie tumoral, 3 veces por semana,
aplicacion intralesional, por un periodo de 8 a 12 semanas, han
demostrado ser eficaz con resultados cosméticos aceptables vy
minimos efectos adverso (10), en el 80% -83% de los CBC superficiales

y nodulares (17).

4.1.10. EVOLUCION Y PRONOSTICO

Tanto la evolucidbn como el prondstico del Carcinoma
Basocelular, depende sitio anatdmico del tumor, el tamano, el
subtipo histoldgico, el estado inmunitario del paciente, y un
tratamiento apropiado. Es asi que se logran tasas de control de hasta

un 99% con la cirugia de Mohs y entre el 95y el 96.7% con la cirugia
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convencional. Si bien es cierto que las tasas de control de un tumor
primario son altas, se debe realizar un seguimiento periddico del
paciente por posibles recidivas o el desarrollo de nuevos carcinomas
basocelulares.

Por tanto su prondstico es favorable, sin embargo se debe
recalcar en el confrol periddico del paciente y el asesoramiento

sobre la proteccion solar (17).

4.1.11. MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La morbilidad puede ser importante si el diagndstico no se
realizd en forma temprana y el tratamiento no fue el adecuado. Pues
hay que recordar que el CBC se localiza con mayor frecuencia en la
cara y el crecimiento tiende a dirigirse hacia los orificios naturales,
invadiendo localmente y generando un dano fisular sustancial que
compromete la funcidn y la estética. La me metdstasis es un
acontecimiento extremadamente raro con un rango que va del
0.0028 al 0.1%, en cuyo caso se localizan en ganglios, pulmones y

huesos con una sobrevida media de unos 8 meses (17).

4.1.12. SEGUIMIENTO

El seguimiento después del fratamiento tiene como objeto la
deteccidén temprana de recidivas locales y de nuevos lesiones asi
como el de educar al paciente en el autoexamen y la proteccioén
solar. Con mayor frecuencia las recidivas locales se presentan en los
primeros cuatro anos, sin embargo se han reportado recidivas hasta
en un 18% después del quinto ano de seguimiento. En los primeros 5
anos el 36% de los pacientes presentan un segundo CBC. El riesgo de

presentar otro CBC es del 17% en el primer ano, 35% en los fres
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primeros anos y 50% en los cinco primeros anos. Se recomienda un

seguimiento cada 6 meses a 12 meses en relacion al caso. (10,17)

4.2. CARCINOMA ESPINOCELULAR

4.2.1. DEFINICION

El carcinoma espinocelular (CEC) es el segundo cdncer de piel
mas frecuente, se lo conoce también como carcinoma epidermoide
o carcinoma de células escamosas, es una neoplasia cutdnea
maligna, derivada de las células de la epidermis y sus anexo, con
mayor capacidad de metastasis que el CBC. Compromete a la piel y
a las mucosas con epitelio escamoso, con importante incremento de
las tasas de incidencia en las Ultimas décadas, en especial en

inmunodeprimidos.

4.2.2. EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma espinocelular sigue en frecuencia al carcinoma
basocelular, correspondiendo al 20 % de los CCNM, se estima que en
los Estados Unidos se diagnostican mds de 1 millon de casos de
CCNM vy aproximadamente 200.000 representa un carcinoma
espinocelular. La incidencia en la raza blanca oscila entre
100/100.000 habitantes (sexo femenino) y 150/100.000 habitantes
(sexo masculino), mientras que la incidencia en la raza negra es de
3/100.000 habitantes en ambos sexos, siendo el carcinoma
espinocelular el mds frecuente en este grupo racial (16) La incidencia
anual de los CEC ha aumentado en los Ultimos diez anos variando en
relacion a los diferentes paises, sexos y razas, su frecuencia varia de

acuerdo a la localizacion geografica (10).
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El carcinoma espinocelular es dos veces mds frecuente en los
hombres que en las mujeres. El uso de |dpiz labial y el cabello largo,
puede explicar la menor incidencia de CEC en las orejas y labios de
las mujeres.. Se observa un aumento en la incidencia en personas
mayores de 40 anos (20). En la raza blanca se localiza en zonas
fotoexpuestas de pacientes varones, ancianos y con un fototipo bajo,
mientras que en pacientes de piel oscura se presentan en dreas no
fotoexpuestas, como en las extremidades inferiores (16) por lo que la
luz solar no constituye un factor efioldgico importante, de tal manera
que el CEC en éste grupo racial aparece con mayor frecuencia en
zonas del cuerpo previomente danadas, como quemaduras,

cicatrices o Ulceras postraumdaticas (21).

El riesgo de presentar CEC en las personas de raza blanca
durante toda la vida es del 15 %. considerando a la mayor
exposicion a la radiaciéon ultravioleta y a la mayor longevidad como

causa posibles (20).

La incidencia creciente del carcinoma espinocelular en las
Ultimas décadas corrid paralela a una disminucion del 20% en la
mortalidad, atribuida en gran medida al mayor conocimiento del

publico y al tratamiento agresivo de las lesiones de alto riesgo(20).

A pesar de ser menos frecuente que el carcinoma basocelular y
por su alta capacidad de producir metdstasis, es el responsable de la
mayoria de muertes atribuibles al CCNM. En los 3 a 5 anos posteriores
al diagndéstico de carcinoma espinocelular una paciente tiene un

riesgo del 44 al 50% de desarrollar ofro cdncer de piel no melanoma
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y de este porcentaje el 18 al 30% es de un CEC (20).

4.2.3. ETIOPATOGENIA

La etfiologia del carcinoma espinocelular es multifactorial, a
pesar de que los pacientes demuestran a menudo multiples factores
que en conjunto son suficientes para inducir el desarrollo de un
carcinoma espinocelular, el mecanismo exacto por el que actuan no

es bien conocido.(12,21)

4.2.3.1 LESIONES PRECURSORAS

Las lesionas precursoras o premalignas, son aquellas que
presentan cambios tisulares con una alta probabilidad de

transformarse en un tumor maligno (14,21).

4.2.3.1. 1. QUERATOSIS ACTINICA

La queratosis actinica (QA) es la mdas frecuente de las lesiones
premalignas, afecta a personas adultas y ancianas de piel clara
(fototipos LIl y Ill), que han sufrido una exposicion prolongada a la
radiacion ulfravioleta. La prevalencia de las QA es proporcional a la
edad, asi a mayor edad mayor prevalencia, varia desde el 10% en
adultos de raza blanca entre los 20 y 29 anos de edad, hasta el 80%
entre 60 y 69 anos de edad. Es mds frecuente en individuos de sexo
masculino, con fototipos de piel clara y la inmunosupresion al igual
que ciertos sindromes genéticos son también considerados como

factores de riesgo. La exposicion acumulativa a la radiaciéon UV, es
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otro factor de riesgo importante, el 80 % de QA se distribuyen
habitualmente en regiones del cuerpo expuestas como cuero
cabelludo, la cabeza, el cuello, los antebrazos y el dorso de las
manos. La radiacion ultravioleta genera mutacion del DNA, actia
como inmunosupresor para evitar el rechazo del fumor. La mutacion
en el gen supresor de tumores p53, juega un papel importante en la

aparicion de las QA y en su evolucion a CEC (14,21).

La queratosis actinica tipica llamada queratosis eritematosa, se
presenta como pdpula eritematosa plana, dspera o escamosa de 2 a
6 mm de didmetro, se localiza en aéreas de piel fotodanada o
dermatoheliosis, con elastosis solar, despigmentacion, de coloracion
amarillenta, efélides, telangiectasias y de notable laxitud cutdnea. Se
describen muchas variantes clinicas como la queratosis actinica
hipertrofica, cuerno cutdneo que se lo considera como un fipo de
QAH, queilitis actfinica que confluyen en los labios con frecuencia en
el inferior. Se consideran como variantes inusuales a las queratosis
acftinicas pigmentadas, pigmentadas disesminadas, proliferativas y la
conjuntival. Histoldgicamente se observa focos de queratinocitos
atipicos y pleomorficos dispuestos a lo largo del estrato basal y que
protruyen como brotes hacia la dermis papilar. La relaciéon nicleo-
citoplasma se encuentra aumentada y el pleomorfismo nuclear y
mitosis (22)

Se considera que personas con mds de diez queratosis actinicas
tiene un riesgo del 14 % de desarrollar Carcinoma espinocelular,
siendo el factor de riesgo mds determinante en caucdsicos (23). Sin
no se fratan las queratosis actinicas, la tasa de progresion a un

carcinoma espinocelular es de alrededor del 1% de los casos.
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4.2.3.1.2. QUERATOSIS ARSENICAL

Se asocian con el arsenicismo cronico y puede evolucionar a
Carcinoma espinocelular invasivo. EI mecanismo por el cual el
arsénico genera queratosis y enfermedades malignas no se conoce

por completo.

Clinicamente se presenta como pdpulas puntiformes pequenas,
amarillentas, queratésicas o como placas ligeramente sobre
elevadas, eritematoescamosas o pigmentadas, localizada en palmas
o plantas, en menor frecuencia pueden localizarse en tronco,
extremidades, parpados y genitales. Los hallazgos histoldgicos son los

mismos que los la queratosis actinica (14,22)

4.2.3.1.3. QUERATOSIS TERMICA

Las queratosis térmicas son lesiones cutdneas, queratdsicas, que
se presentan por exposicion a la radiaciéon infrarroja, y a fuentes de
calor, con tendencia a evolucionar a Carcinoma espinocelular.
Clinicamente se inicia con eritema ab igne, como un parche fijo,
grueso y reficulado, entre eritematoso y amarronado, se localiza
sobre la piel expuesta al calor, habitualmente en la espalda,
abdomen y extremidades inferiores, sobretodo en mujeres de edad
avanzada, posteriormente forman pdpulas y placas
hiperqueratdsicas, las mismas que tras anos de exposicion pueden

progresar a Carcinoma espinocelular invasivo (14,22).
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4.2.3.1.4. QUERATOSIS POR HIDROCARBUROS

La queratosis por hidrocarburos también conocida como
queratosis por alquitrdn, por brea y verrugas por alquitrdn, se
presentan por exposicion ocupacional a hidrocarburos aromaticos
policiclicos, pueden evolucionar a Carcinoma espinocelular y al
queratoacantoma. Se presenta como pdpulas lisas, pequenas,
ovaladas, o redondeadas y grisdceas, aumentan de tamano y se
hacen verrugosas, evolucionando finalmente a CEC invasivo. La
localizacion mds frecuente es en la cara, narinas, labio superior,
antebrazo, cara volar de las munecas segmento distal de piernas, la

vulva y el escroto (10,21).

4.2.3.1.5. QUERATOSIS POR RADIACION CRONICA

Se presenta después de anos de exposicion a la radiacion
ionizante como por ejemplo los rayos x, estas lesiones evolucionan a
CEC invasivo, se localizan en palmas, plantas y en superficies
mucosas, como pdpulas o placas hiperqueratdsicas, con un periodo
de latencia de hasta 56 anos antes de convertirse en cancer de piel
(21).

4.2.3.1.6. QUERATOSIS DE CICATRICES CRONICAS

Estas lesiones aparecen sobre cicatrices de larga data y pueden
asociarse a ulceras cronicas, cicafrices por quemaduras, fistulas,
hidradenitis supurativa, cicatrices por congelacion antfiguas y acné

vulgar cicatrizal. Se presentan como pdpulas, placas, o erosiones
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hiperqueratdsicas, las mismas que pueden convertirse en lesiones
ulcerativas, induradas, con bordes sobre elevados, o como lesiones
exofiticas y papilomatosas acompanado de sangrado, dolor y olor
fétido.

4.2.3.1.7. QUERATOSIS POR PUVA

Se presentan en pacientes que se exponen a tratamiento con

PUVA (Psoralenos y radiacion ultravioleta del tipo A).

4.2.3.1.8. QUERATOSIS VIRALES

4.1.3.1.8.1. PAPULOSIS BOWENOIDE

La papulosis bowenoide es causada por la infeccion del HPV, se
presenta como pdpulas rosadas, marronrojizas o violdceas, 0 como
placas vurrugosas, localizadas en genitales, la evoluciéon es variable,
asi puede haber regresion espontdnea o transformarse en

enfermedad de Bowen y CEC invasivo.

4.1.3.1.8.2. EPIDERMODISPLASIA VERRUCIFORME
La epidermodisplasia verruciforme es una enfermedad
autosdmica recesiva, se presenta como pdpulas y placas planas

diseminadas, similares a verrugas, que por infeccion del HPV tipos 5y

8 presentan un riesgo elevado de desarrollar un CEC.

4.1.3.1.8.3. CARCINOMA ESPINOCELULAR IN SITU
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El carcinoma espinocelular in situ comprende los carcinomas
infraepidérmicos de todo el espesor de la epidermis e incluyen la

enfermedad de Bowen y eritroplasia de Queyrat.

4.1.3.1.8.4. ENFERMEDAD DE BOWEN

La enfermedad de bowen fue descrita por primera vez por John
T Bowen en 1912, actualmente se la considera como un carcinoma
espinocelular in situ, Se presenta en personas mayores de 60 anos y la
incidencia es igual en mujeres que en varones. Tiene predileccion por
las dreas de piel fotoexpuestas como: cabeza, cuello, piernas
aungue puede presentarse en dreas no expuestas a la radiacion
ultravioleta. Los factores implicados en su desarrollo estdn la
exposicion solar significativa, al arsénico, a la radiaciéon ionizante, la
inmunosupresion e infeccion por el HPV. Clinicamente se presenta
como una placa eritematosa de superficie queratdsica, bordes
iregulares, algunas veces se ulceran y es de lento crecimiento. Entre
las variante clinicas mencionamos la forma intertriginosa, la localizada
en la regidn periungueal y en las superficies mucosas. Pueden

evolucionar hacia un CEC invasivo (16)

4.1.3.1.8.5. ERITROPLASIA DE QUEYRAT

La eritroplasia de Queyrat fue descrita en 1951 por  Queyrat, es
un carcinoma espinocelular in situ que afecta a la mucosa del pene
de varones no circuncidado, entre los 20 y 80 anos de edad. Enfre los
factores del riesgo para su desarrollo estdn la falta de higiene, el

calor, la friccion, los fraumatismos y las infecciones por el virus del
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herpes simple, el HPV los subtipos 39 y 51. Se presenta como una
placa brilante, roja y aterciopelada localizada en el glande,
prepucio o uretra, pueden ser Unicas o multiples. Progresan en el 10 %
de los casos a un CEC invasivo, momento en el cual existe
compromiso de un ganglio linfatico regional o metastasis a distancia
(16).

4.2.3.2 EXPOSICION A LA RADIACION ULTRAVIOLETA

La radiacion ultravioleta es el factor de riesgo predominante
para el desarrollo del Carcinoma Espinocelular. La radiacion UV del
tipo B, es la mds danina pues provoca dano extenso del DNA con la
generacion de fotoproductos, que inducen mutacion del gen
supresor de la proteina p53 en las células epidérmicas. EL gen p53 es
considerado como el mds importante gen supresor de tumores,
porque el cdncer surge como consecuencia de la pérdida de su
funcion normal. Pues se ha visto mutacion de este gen en mds de la
mitad de todos los canceres. EL gen p53 confrola genes involucrados
en el ciclo celular, apoptosis y la reparaciéon del DNA. (24) La
radiacion ultravioleta provoca dano del DNA de los queratinocitos,
los mismos que deben ser eliminados por apoptosis, para lo que se
requieren del gen supresor tumoral p53, el mismo que aumenta en los
queratinocitos inducidos por la radiacion ultravioleta y proporciona a
dichas células danadas una ventaja selectiva de sobrevivir a los ciclos
adicionales de exposicion a dicha radiacion. Por tanto el mayor
deterioro del p53 y otros genes a fravés de las mutaciones inducidas
por la radiacion ultravioleta puede conducir a una mayor resistencia
a la apoptosis, mayor proliferacion y finalmente a la aparicion del

carcinoma espinocelular (20,24)
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La incidencia del CEC se duplica por cada disminuciéon de 8 a 10
grados de la latitud geogrdfica y es maximo en el Ecuador, y ocurre
en etapas mas tardias de la vida, por lo que son mds frecuentes
encontrarlas en la piel expuesta al sol de personas que frabajan al
aire libre y en la latitudes bajas, ademds de fotfotipo bajo, edad
avanzada y sexo masculino. Sin embargo hay que destacar que la
incidencia del carcinoma espinocelular en el sexo femenino se ha
incrementado, posiblemente por la incorporacion de la mujer a

profesiones clasicamente realizadas por los varones (20).

El principal patron de exposicidon solar es la exposicion cronica
que de forma acumulativa ha recibido el individuo principalmente
durante su vida laboral , por lo que se relaciona directamente con la
aparicion tanto del carcinoma espinocelular como de su precursores,
siendo la region facial y el dorso de las manos la localizacion

anatdémica mas frecuente (12).

La luz solar en la raza negra, no constituye un factor etiolégico
importante para el desarrollo de CEC, pues las lesiones se localizan en
aéreas no fotoexpuestas del cuerpo, con mayor frecuencia en zonas
previomente danadas, como quemaduras, cicatrices o ulceras

postraumdaticas (21,25).

4.2.3.3. RADIACION IONIZANTE

Se ha descrito el desarrollo de carcinoma espinocelular en
pacientes con exposicion durante muchos anos a la radiacion

ionizante, asi tenemos la terapia con rayos X, con rayos Grenz, vy los
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rayos gamma, no existe datos sobre la dosis maxima aconsejable nila
pauta de administraciéon para minimizar el riesgo de malignizacion.
(16,27).

4.2.3.4. CARCINOGENOS AMBIENTALES

El arsénico, los hidrocarburos aromaticos son carcindbgenos
ocupacionales y ambientales que predisponen a la aparicion del
CEC, al igual que los carcinbgenos quimicos, los insecticidas vy
herbicidas. Por tanto hay evidencia desfavorable para la salud de
multiples ocupaciones que se desarrollan al aire libre y por su
exposicion a estos carcindbgenos ambientales. Ademads el tabaquismo

y el alcoholismo (28).

4.2.3.5. INMUNOSUPRESION

La inmunosupresidon cronica puede aumentar el riesgo de
desarrollar carcinoma espinocelular, como sucede en individuos
receptores de trasplante de organos o con tratamiento
inmunosupresores prolongado, asi como en individuos VIH positivo o

con leucemia linfatica cronica (16).

En los pacientes frasplantados la relacion CBC y CEC se invierte y
la relacion es de 1/1.8. Ademds se presenta en edades entre los 25 a
30 anos de edad y son mds agresivos en relacién a la poblaciéon
general. Estas neoplasias aparecen por lo general en zonas de mayor
exposicion solar, a partir del tercer ano y se incrementa a partir del
décimo, dependen de la inmunidad celular reducida y del

tratamiento inmunosupresor (19)
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En pacientes con frasplante renal, la incidencia de desarrollar
cdncer de piel aumenta progresivamente en relacion a tiempo de
inmunosupresion, 7% al ano de inmunosupresion hasta un 45% a los

11 anos y un 70% después de 20 anos (21).

4.2.3.6. CICATRICES Y ESPFERMEDADES SUBYACENTES

El carcinoma espinocelular se asocia a determinados trastornos
cutdneos, como ulceras cronicas, quemaduras, cicatrices, procesos
inflamatorios mantenido e infecciosos, en piel trasplantada, quistes

epidérmicos, dentales y dermoides (16).

4.2.3.7. INFECCION POR EL PAPILOMAVIRUS HUMANO (HPV)

El virus del papiloma humano (HPV) es capaz de inducir una
variedad de lesiones hiperproliferativas en piel y mucosas. La proteina
E6 del HPV y la radiacion ultravioleta contribuyen a la progresion
tumoral. Se relaciona con varios tipos de CEC, como el carcinoma
verrugosos, carcinomas espinocelulares de cabeza y cuello vy
periungueales, epidermodisplasia verruciforma, carcinoma verrugoso
genital conocido como condiloma gigante de Busxkh-Lowenstein. Los
tipos de HPV involucrados son el 5,8,9,12,14,15,17,19,25,36-38,47 y 49
(16).

4.2.3.8. GENODERMATOSIS

Ciertas enfermedades hereditarias predisponen al desarrollo del

carcinoma espinocelular, donde las células pierden la capacidad de

38



repara el ADN alteradas por los carcindgenos. Se presenta en
pacientes con albinismo oculocutdneo, xeroderma pigmentoso,
epidermalisis ampollares hereditarias y la enfermedad de Rothmund-

Thomson (13).

4.2.4. MANIFESTACIONES CLINICAS

El carcinoma espinocelular se origina en dreas de piel expuestas
al sol de forma prolongada, en personas de piel clara y edad
avanzada. La morfologia clinica varia segun la localizacién como en

piel o mucosas y el estadio evolutivo (14)

Las variedades clinicas detalladas a continuacion son tomadas
del consenso sobre carcinoma basocelular y espinocelular de la

sociedad argentina de dermatologia del 2005 (14)

4.2.4.1. CLASICAS

a. Formas de inicio:
1. Lesidn indurada, con o sin erosion

2. Tipo cuerno cutdneo

b. Formas constituidas:
1. Exofitica: tumoracién vegetante, queratdsica, indurada.
2. Endofitica: Ulcera indurada.

3. Combinadas: tumoracioén ulcerovegetante indurada.

4.2.4.2. VARIEDADES CLINICO PATOLOGICAS “IN SITU":
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@ CEC “in situ”: carcinoma intraepidérmico que afecta a todo
el espesor de la epidermis, se presenta como placa
eritematoescamosa, de crecimiento lento, indolente, incluye las

siguientes entidades especificas

2« Enfermedad de Bowen: se presenta como una placa
lenticular, eritematosa de superficie queratdsica, en ocasiones
ulcerada, de lento crecimiento, con capacidad invasiva (33),

con limites policiclicos sin perlas, en piel de tronco y miembros.

B« Eritroplasia de Queyrat: placa Unica eritematosa, lisa,

brillante, seca, de limites netos en mucosa genital.

g Papulosis bowenoide: multiples pdpulas pigmentadas (raro:
placa eritematosa o blanquecina) en region genitoanal de

adultos jovenes.

4.2.4.3. FORMAS ESPECIALES:

Carcinoma verrugoso: variedad bien definida compuesta por
masas lobuladas, exo-endofiticas de crecimiento lento, agresividad
local y raramente metastastatizan, en relacion a su localizacion

anatdémica se describen las siguientes variedades:

a. Variedad panoral (papilomatosis oral floridal).

b. Variedad genitoanal (condiloma acuminado gigante 6
papilomatosis florida genitoanal).

c. Variedad plantar (carcinoma cuniculatum).

d. Variedad cutdnea pura (papilomatosis carcinoide)
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4.2.4.4. FORMAS CONTROVERTIDAS

1.Queratosis actinica: dermatosis precancerosa que  es
considerada carcinoma “in situ” cuando la atipia compromete
a todo el espesor de la epidermis (neoplasia intraepitelial
queratinocitica). Por lo general son mudlfiples y estdn

diseminadas por dreas de piel expuesta.

2.Queratoacantoma: tumoracién redondeada de pocos milimetros
a varios centimetros, generalmente miden 1 cm de didmetro,
con collarete epidérmico periférico, elevado, liso y con centro
queratodsico crateriforme. Se trataria de una variedad de CEC
diferenciado con tendencia autoinvolutiva. La variedad
solitaria es la mds frecuente y se localiza preferentemente en
zonas expuestas, las variedades multiples se relacionan con

sindromes genéticos.

4.2.5. DIAGNOSTICO

El diagndstico del Carcinoma espinocelular, al igual que el
carcinoma basocelular se lo diagnostica por las caracteristicas
clinicas, el estudio dermatoscopico, seguido de la tomar de una
biopsia para la confirmacion histopatoldgica. Toda lesidon persistente,
que crece, no cicatriza localizada en dreas fotoexpuestas justifica la
toma de la biopsia, la misma que debe ser profunda de tal manera
que nos permita distinguir el carcinoma espinocelular invasor de la

enfermedad in situ.
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4.2.6. HISTOPATOLOGIA

El estudio histopatoldgico de una lesidn sospechosa, es
fundamental para establecer el diagndstico, decidir el fratamiento y

por tanto el prondstico.

Se observa hipercromasia, aumento del tamano, contornos
iregulares del nucleo, nucléolos de gran tamano, incremento de Ia
relaciéon nucleo-citoplasma y la presencia de mitosis atipicas que
invade la membrana basal y la dermis. . La ausencia de la conexion
enfre las células tumorales y la epidermis hace sospechar de un

carcinoma espinocelular metastdsico.

Se describen varios subtipos histolégicos como: carcinoma
espinocelular adenoide, de células claras, de células fusiformes, de

células en anillo y de sello basaloide (20)

Segun el consenso de la sociedad argentina de dermatologia
del 2005 se consideran las siguientes variedades en relacidon a su
agresividad, y de la que depende su prondstico y terapéutica a

seguir:

4.2.6.1. “IN SITU”
v'Queratosis actinica con atipia transepidérmica
v Enfermedad de Bowen
v Erifroplasia de Queyrat

v'Papulosis bowenoide
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4.2.6.2. SUPERFICIALES
v'Carcinoma verrugoso de tipo panoral
v'Carcinoma verrugoso genitoanal
v'Carcinoma verrugoso de la piel palmoplantar

v'Carcinoma verrugoso de la piel lampina

4.2.6.3. INFILTRATIVOS
v Diferenciado
v'"Moderadamente diferenciado

v Pobremente diferenciado

Broders en 1932, infrodujo un sistema de gradacion para el
Carcinoma espinocelular, en relacion a la diferenciacion histolégica
de los queratinocito en grados en una escala del 1 al 4 sobre la base

de los porcentajes de las células indiferenciadas.

Mientras menor sea el grado de diferenciaciéon (3 y 4 de Broders)

mayor es el riesgo de recurrencia local y metdstasis (16).

El carcinoma espinocelular asi como el carcinoma basocelular,
pueden producir destruccion local y generar metdstasis a ganglios
linfaticos regionales defectados después de 1 a 3 anos del
diagndstico y del tratamiento inicial. La fasa de metdstasis del

carcinoma espinocelular varia de 0.5 al 6% (20).

Rowe y Cols determinaron factores de riesgo asociados con
recidivas y metdastasis, relacionados a las caracteristicas de las
lesiones de alto riesgo, asi tumores menores de 2 cm de didmetro son

de bajo riesgo con una tasa de metdstasis de alrededor del 1%,
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mientras que tumores de 2 a 5 cm de didmetro presentan una tasa
de metdstasis del 9.2 %, y tumores mayores de 5 cm con tasas de
14.3% de metdastasis. Tumores clasificados como nivel | a lll de Clark y
profundidad menor a 4 mm fienen un potencial limitado de
metdstasis en relacién a un nivel IV a V de Clark de profundidad
mayor a 4 mm metastatisan en un 50 %. El compromiso de hueso,
nervio o fejido muscular también se asocia a metdstasis al igual que
la localizacidon anatdmica, con una tasa alta de recidivas del 18.7%
los carcinomas espinocelulares que se localizan en |la oreja y del 13.7
% los localizados en el labio que reportan una tasa de supervivencia
del 35 % a los 5 anos. Los carcinomas espinocelulares originados en
piel fotadanada presenta un riesgo menor de metdstasis con una
tasa promedio del 5.2 %, lo confrario ocurre con los originados en una
cicatriz que son de alto riesgo y fienen una tasa de metastasis del 40
% aproximadamente.. Los grados 3 o 4 de Broders presentan tasas de
recidivas del 28.6% y 32.8 % la tasa de metdstasis. Ademds el estado
inmunitario del paciente también tiene relacion con las tasas de

metdastasis (20).

4.2.7. TRATAMIENTO

Las modalidades terapéuticas del CEC son variables, su eleccion
depende de los factores de riesgo de recidiva y metdstasis, asi como
la edad el estado general del paciente. La mayoria de CEC al ser de
bajo riesgo fiene varias opciones terapéuticas con resultados
exitosos, mientras que los de alto riesgo requieren de un manejo
multidisciplinario. Tenemos técnicas quirdrgicas como la cirugia
microgrdfica de Mohs, cirugia excisional y las no quirdrgicas que son

ablativas como electrodesecacion y curetaje, crioterapia, ldser de
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didxido de carbono, quimioterapia intralesional vy terapia
fotodindmica. (20, 23,34) La extirpacion quirdrgica es la técnica de
eleccion para el fratamiento del CEC, que cumplen con el objetivo
de exfirpar totalmente el tumor y estudio histopatoldgico de los

mdargenes quirdrgicos de la muestra de piel.

4.2.7.1. ESCISION QUIRURGICA

Es el fratamiento de primera linea para la mayoria de los
carcinoma espinocelulares  primarios pequenos, se realiza la
exfirpacion completa del tumor con madrgenes de piel sana
perilesional, Los mdargenes recomendados en lesiones de bajo riesgo
O en carcinomas espinocelulares con menos de 2 mm de
profundidad es de 4 mm. La cirugia microgrdfica de Mohs se
recomienda en lesiones de alto riesgo con una profundidad mayor a
6 mm y un didmetro mayor a 1 cm, permite la extirpacion completa
del tumor respetando el mdximo de piel sana perilesional con tasas

de recurrencia muy bajas (20,16).

4.2.7.2. CURETAJE Y ELECTRODESECACION

Es recomendada esta técnica en CEC  primarios,
infraepidérmicos, tamano pequeno, bien delimitados, bien
diferenciados y localizados en zonas fotoexpuestas, la desventaja es
que esta técnica no permite el control histopatoldégico de los

margenes.
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4.2.7.3. CRIOCIRUGIA

Método por congelacion, con indices de curacion en CEC de
bajo riesgo, en especial CEC insitu, al igual que el anterior no permite

el confrol histopatoldgica de los margenes y deja cicatriz.

4.2.7.4. LASER DE CO2

El efecto de la amplia longitud de onda del ldser del CO2 es la
vaporizacion térmica de los tejidos, consiguiendo una mdxima
concenfracion de energia con una minima penetracién en los
mismos. Permite la extirpacion y reepitelizacion en 7 a 10 dias, y una

minima reaccion en el fejido circundante. Es Util en el CEC in situ.

4.2.7.5. RADIOTERAPIA

Es el método de eleccion en los pacientes anosos con alguna
contraindicaciéon quirdrgica o que se niegan al procedimiento
quirdrgico, en lesiones extensas de dificil reconstrucciéon que conlleva
a secuelas funcionales o cosméticas, como en pdrpados, orejas,
nariz y mucosas. En lesiones de invasion superficial, de riesgo
moderado o como coadyuvante de la cirugia incisional de lesiones
residuales, para prevenir la metdstasis, ademds en los casos de
invasion perineural. Estd contraindicado en el tratamiento del
carcinoma verrugoso, en la variedad adenoide y en pacientes con

xeroderma pigmentoso. (10, 12,34)
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4.2.7.6. TERAPIA FOTODINAMICA

Es una técnica no invasiva, en la que previo curetaje de la
lesion, se utiliza el 5-ALA o el Metil 5-ALcomo fotosensibilizante y una
luz de 570 a 720 nm, que conducen a la destruccion del ADN de las
células tumorales. Se la ufiliza en lesiones multiples in situ, con

resultados cosméticos aceptables.

4.2.7.7. INTERFERON ALPHA-2b

De aplicacion intralesional, Util en el tratamiento del CEC in situ o
invasivos de bajo riesgo o como alternativas cuando otras técnicas

terapéuticas estdn contfraindicadas.

4.2.7.8. IMIQUIMOD

El imiquimod al 5% en crema se lo puede utilizar en ciertos casos
de CEC insitu, enfermedad de Bowen vy eritroplasia de Queyrat,
tumores de pequeno tamano, con aplicaciones de una vez al diq,
cuatro veces a la semana, durante 8 semanas en el caso de
enfermedad de Bowen, y aplicaciones una vez al dig, fres veces a la
semana, por 4 a é semanas para la erifroplasia de Queyrat, con
resultados favorables. A pesar de que existen pocos ensayos clinicos
y articulos publicados sobre el uso del imiquimod en patologia

tumoral, se considera como una opcion terapéutica (33).
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4.2.7.9. 5-FLUORACILO

Se lo usa en pacientes con lesiones superficiales multiples como
la enfermedad de Bowen, con aplicaciones de 1 o 2 veces al dia
durante 3 a 4 veces por semana, que depende de las caracteristicas

y de la localizacion de la lesidon (10, 18,33).

Rowe y Cols comunicaron tasas de recidivas del cancer primario
tratados con la cirugia micrografica de Mohs del 3.1%, 3.7 % por
electrodesecacion y curetaje, 8.1% por cirugia escisional y por
radiacion el 10%..En el CEC de labio recidiva de 2.3% por cirugia
microgrdfica de Mohs. En los CEC de bajo riesgo una tasa de recidiva
del 1.9 %.En los tumores recurrentes fratados con cirugia escisional se
obtuvieron tasa de curacion del 76.7%, en relacion al 90% que se

obtuvo con la cirugia microgrdfica de Mohs (20,34).

En caso de existir ganglios linfaticos palpables se debe realizar la
diseccion ganglionar para un estudio histopatoldgico, radioterapia o
una combinacion de ambos. En pacientes con CEC de muy alto
riesgo sin ganglio linfaticos palpables, se puede recurrir a la técnica
del ganglio cenfinela. Ademds exdmenes complementarios como

radiografias, resonancia magnética, tomografia, ultrasonido, etc. (10).

4.2.8. SEGUIMIENTO

Una vez diagnosticado CEC, los pacientes deben ser
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controlados entre 3 a 12 meses, dependiendo del grado de riesgo de
las lesiones, Donde se debe realizar un examen exhaustivo de la piel,
mucosa oral, sitio de lesiones y fratamientos previos ademds se debe

de valorar los ganglios para descartar metastasis (26).

4.2.9. MEDIDA PREVENTIVAS

La mds importante es la proteccidon solar en especial la que
comienza en la primera infancia con el uso de protectores solares, uso
de sombreros y vestimentas protectoras ademds evitar el sol en las
horas de mayor intensidad, pues tiene una papel clave en la
aparicion de cdncer de piel. Por lo que el cdncer de piel es un
problema que puede prevenirse al tomar medida de fotoproteccion
y fotoeducacion, siendo los ninos y adolescentes el grupo donde mdas

debe de indicarse las campanas de prevencion (26).

Medidas adicionales es el uso de condones para evitar la
transmision del HPV vy por tanto de CEC genital, la disminucion del
consumo de alcohol y el tabaquismo, importantes en el desarrollo
de CEC de cavidad oral. La recomendacion mas reciente es el uso
de la isofretinoina en dosis de 10 mg diariamente o en dias alternos.,
asi como la fretinoina de uso topico. Por Ultimo la aplicacién de la
vacuna en la prevencion del HPV, virus responsable de muchas

lesiones precancerosas (20,26).
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5. HIPOTESIS

La incidencia del cdncer cutdneo no melanoma es alta, siendo
mds frecuente al carcinoma basocelular y espinocelular,
presentdndose en personas mayores de 40 anos de edad, fotofipo
claro, con mayor predominancia del sexo masculino, y relacionado a
la actividad desempenada que involucre exposicion solar, por lo que

la localizacidn mds frecuente es en dreas fotoexpuestas.
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6. METODOLOGIA

6.1. Diseno de la Investigacion

6.1.1. Muestra/Seleccioén de los participantes

e Tipo de estudio: Observacional, descriptivo, longitudinal,

retrolectivo.

e Area de estudio: Consulta externa del drea de dermatologia del

Hospital Luis Vernaza.

e Universo: Numero de nuevos casos de cdncer cutdneo no
melanoma en pacientes de cualquier sexo y edad, atendidos
en la sala de consulta externa de dermatologia del Hospital Luis
Vernaza que cumplan el siguiente criterio de seleccion:

- Atfencion en el periodo de agosto 2009-agosto 2010.

- Diagndstico confirmado.

e Muestra: Para efectos de la investigacion se estudiaron los
casos de 104 pacientes; que fueron los que presentaron el
diagndstico de “Cdancer cutdneo no melanoma”™ en sus
diferentes manifestaciones, y ademds fueron atendidos en la
sala de consulta externa del hospital Luis Vernaza en la ciudad

de Guayaquil.
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6.1.2. Técnicas de investigacién

Observacion Directa: que consiste en observar atentamente los casos
de pacientes con diagnostico “cdncer cutdneo no melanoma” en

sus diferentes manifestaciones y registrarlos para su posterior andlisis.

Hoja de recoleccion de datos: En el cual se considerardn datos de
relevancia para el estudio, como edad, sexo, edad de inicio de la
enfermedad, antecedentes familiares y tipo de manifestaciones
cutdneas; a fin de determinar la incidencia del cancer cutdneo no

melanoma en |os casos presentados.

6.1.3. Técnicas para la recolecciéon de datos

Se procedi¢ a verificar el nUmero de atenciones que se produjeron en
el drea de dermatologia del hospital en el periodo en estudio. Luego
con el cédigo asignado a neoplasias basocelulares, escamocelulares,
dermatofibrosarcoma, y linfomas, se identificd la historia clinica y se

procedid a revisar el expediente clinico.

1.La poblacion de estudio se conforma de todos los pacientes
que asisten espontdneamente a la Consulta Externa de
Dermatologia del Hospital Luis Vernaza en el periodo

comprendido entre Agosto del 2009 a Agosto del 2010.
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2.Se incluyen todos los pacientes con diagndstico clinico de
CCNM y que fueron confirmados por estudio histopatolégico,

que asistieron en el periodo antes mencionado.

3.De las historias clinicas se elaborara una ficha en la que se
evaluara edad, sexo, ocupacion, localizacion, los diferentes
tipos de cdncer cutdneo no melanoma, patréon morfolégico del

CBC, patfron morfolégico del CEC.

4.Los datos recolectados serdn ingresados en una base de datos

para su andlisis e interpretacion.

6.2. Operacionalizacion de la Variables

Variables
1.Distribucion por edad
2.Distribucion por sexo
3.Fototipo de piel
4.0Ocupacion
5.Localizacion de la lesion
6.Tipos de cancer cutdneo no melanoma
7.Patréon morfolégico de CBC

8.Patrén morfolégico del CEC
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Tabla 1: Operacionalizacion de las variables

VARIABLE DEFINICION DIMENSION INDICADOR
Pacientes que < de 40 anos
acuden ala 41 a 50 anos

Tiempo franscurrido
Consulta Externa 51 a 60 anos
desde el nhacimiento ) ) _
Edad . del Hospital Luis 61 a 70 anos
hasta la solicitud de
; Vernaza con 71 a 80 anos
atencion . o -
diagnostico de 8 a 90 anos
CCNM > de 90 anos
NUmero de nuevos Pacientes que
casos de CCNM enla acuden ala
consulta externa del consulta externa )
Masculino
Sexo hospital Luis Vernaza, del Hospital Luis )
) Femenino
agrupados en el mismo | Vernaza con
periodo y agrupados diagndstico de
de acuerdo al sexo CCNM
Pacientes que |
acuden ala '
Capacidad de consulta externa
Fototipo de B i ) Il
ol adaptacién al sol que del Hospital Luis v
pie
fiene cada individuo Vernaza con v
diagnostico de Vi
CCNM
Pacientes que
acuden ala Agricultura
Actividad laboral a la consulta externa Profesionales
Ocupacion que se dedica el/la del Hospital Luis Domeéstica
paciente Vernaza con Oficina
diagndstico de Otros

CCNM




Tipos de
cdncer

cutdneo no

Diferentes tipos de

cdncer no melanoma

Pacientes que
acuden ala
consulta externa

del Hospital Luis

Carcinoma
basocelular
Carcinoma

espinocelular

reportados Vernaza con Anexiales
melanoma ) o
diagndstico de Sarcomas
CCNM Etc.
Pacientes que
acuden ala Nodular
Patréon ] . consulta externa Superficial
} Patréon morfoldgico ) ] o
morfologico del Hospital Luis Infiltrativo

reportados
del CBC Vernaza con
diagndstico de
CCNM
. Muy Diferenciado
Pacientes que
Moderadamente
acuden ala
i diferenciado
Patron consulta externa

morfologico
de CEC

Patréon morfoldgico

reportados

del Hospital Luis
Vernaza con
diagndstico de
CCNM

Poco
diferenciado
Fusiforme
Acantécico

Verrucoso

Elaboracion: Autora
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7. RESULTADOS

7.1. Distribucion por sexo

Los resultados de la investigacion determinan que el sexo de mayor
de mayor impacto en lo concerniente a manifestaciones de cdncer
cutdneo no melanoma, corresponde al masculino con 59.62% (62
pacientes varones); mientras que la incidencia en las mujeres
correspondid a 40.38% (42 pacientes mujeres) de un total de 104

pacientes atendidos.

Tabla 2: Distribucion por sexo de pacientes con Cancer

cutdneo no melanoma

Distribucion por sexo

Respuestas Pacientes Porcentajes
Masculino 62 59.62%
Femenino 42 40.38%

TOTAL 104 100.00%

Elaboracion: Autora

7.2. Distribucién por edad

Fue necesario clasificar a los pacientes por rangos de edades, segin
como se observa en la tabla # 5, a fin de determinar en qué edad
tiene mayor incidencia la enfermedad analizada. Es asi como se

establece que la mayoria de los casos presentados se encuentran
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ubicados en un rango de edad entre los 61 a 70 anos, con un total
de 26 casos; muy de cerca estdn los pacientes cuyas edades oscilan
entre los 71-80 anos, con un total de 25 casos. Dando asi un total de

51 casos correspondientes a la tercera edad.

Tabla 3: Distribucion por Edad de pacientes con Cancer

cutdneo no melanoma

Distribucion por edad

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
25-40 anos 9 5 4 9%
41-50 anos 12 6 6 12%
51-60 anos 13 8 5 13%
61-70 anos 26 11 15 25%
71-80 anos 25 15 10 24%
81-90 anos 16 14 2 15%
90 en adelante 3 3 0 3%
TOTAL 104 62 42 100%

Elaboracioén: Autora

7.3. Distribucion por Fototipo de Piel

Respecto al fototipo de piel de los pacientes que presentaban estas
enfermedades cancerigenas, la tabla # 6 muestra que el 63% de los
casos (66 pacientes en total) poseen un fototipo de piel Il; es decir
poseen una piel clara, y sensible a la exposicion solar. Por otra parte
se observa que solo 1 caso se registrd con fototipo de piel VI, es decir

piel muy oscura y resistente a la exposicion solar.
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Tabla 4: Distribucion por fototipo de piel de pacientes con Cancer

cutdneo no melanoma

Distribucion por foto tipo de piel

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
18 12 6 17%
1l 66 37 29 63%
16 12 4 15%
3 1 2 3%
1 0 1 1%
104 62 42 100%

Elaboracion: Autora

7.4 Distribucién por Tipo de Cancer Cutdneo No Melanoma

Como se mencionaba al inicio de este trabajo, queda evidenciado
que los tipos de tumores cancerigenos de mayor incidencia
corresponden a: carcinoma basocelular (CBC) con un 70% de
incidencia en relacion a la muestra (73 pacientes); y el segundo
mayor corresponde al carcinoma espinocelular con 25% de

incidencia (equivalente a 26 casos registrados).

Tabla 5: Distribucion por tipo de Cancer cutdneo no melanoma

Distribucion por tipo de Cancer cutdneo no melanoma
Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje

CBC 73 36 37 70%

CBC-CEC 1 1 0 1%

CBC-CEC-CBC Melanoma 1 1 0 1%
CEC 26 22 4 25%

DFSP 2 1 1 2%

Linfoma no Hodking 1 1 0 1%
TOTAL 104 62 42 100%

Elaboracion: Autora
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CBC: Carcinoma basocelular
CEC: Carcinoma espinocelular

DFSP: Dermatofibrosarcomaprotuberans

7.5. Distribucion por localizacion segin Carcinoma basocelular,

Carcinoma espinocelular y Otros

Para efectos de mejor comprension de los resultados de esta variable,
fue necesaria dividirla en 3 categorias: carcinoma basocelular (CBC),
carcinoma espinocelular (CEC) y Oftros tipos de tumores. En este
cuadro se observa que los lugares de mayor incidencia del CBC son
en la nariz, mejilla, pdrpados y frente, segun se observa en la tabla #
8.

Tabla 6: Distribucién por localizaciéon de carcinoma basocelular de

pacientes con Cancer cutdneo no malanoma

Distribucion por localizacion del carcinoma basocelular

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
Cuero Cabelludo 1 1 0 1%
Oreja 2 1 1 3%
Frente 2 6 3 12%
Parpados 11 5 6 15%
Nariz 22 8 14 30%
Mejilla 18 7 11 25%
Labio Superior 3 2 1 4%
Labio Inferior 1 1 0 1%
Torax 6 5 1 8%
TOTAL 73 36 37 100%

Elaboracion: Autora
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Por el confrario, la localizacion del CEC es bastante variada y similar
la forma en la que se presenta, ya que los resultados son muy
parecidos, sin embargo los que mas se destacan son en la zona de la
Nariz, Mejilla y Genitales con 15% cada uno y extremidades superiores
con 12%.

Tabla 7: Distribucion por localizacion del carcinoma espinocelular de

pacientes con Cdancer cutdneo no melanoma

Distribucion por localizacion del carcinoma espinocelular

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
Cuero Cabelludo 1 1 0 4%
Frente 2 2 0 8%
Parpado 1 1 0 4%
Nariz 4 3 1 15%
Mejilla 4 4 0 15%
Labio Superior 1 1 0 4%
Cuello 1 1 0 4%
Torax 1 0 1 4%
Genitales 4 4 0 15%
Extremidad Superior 3 2 1 12%
Extremidad Inferior 2 1 1 8%
Mano 2 2 0 8%
TOTAL 26 22 4 100%

Elaboracion: Autora

La distribucion por localizacion de ofros fipos de tumores
cancerigenos comprende los tipos CBC-CEC; CBC-CEC-CBC
Melanoma; Linfoma No Hodking y DFSP; de esta manera se observa
que la localizacion de mayor incidencia fue en las extremidades

superiores con 2 casos de DFSP; el resto solo tuvo 1 caso cada uno.
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Tabla 8: Distribucién por localizacion (otros tipos) de pacientes con
Cdncer cutdneo no melanoma

Distribucion por localizacién (Otros)

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
Extremidad Superior 2 1 1 40%
Térax 1 1 0 20%
Frente 1 1 0 20%
Nariz 1 1 0 20%
TOTAL 5 4 1 100%

Elaboracion: Autora

7.6 Distribucién por tipo histolégico de carcinoma basocelular de

pacientes con Cdancer cutdneo no melanoma

El tipo histologico tambiéen fue divido en CBC, CEC y ofros; de este
modo al analizar los tipos histoldgicos del CBC, se puede verificar que
el fipo Nodular es el gue mds incidencia tiene en los pacientes (74%),
seguido por el tipo infiltrativo (18%); en conjunto estos totalizan el 92%

de los tipos presentados del CBC.

Tabla 9: Distribucidn por tipo histolégico del carcinoma basocelular de

pacientes con Cdancer cutdneo no melanoma

Distribucion por tipo histolégico del Carcinoma basocelular

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
Nodular 54 25 29 74%
Infiltrativo 13 6 7 18%
Superficial 2 2 0 3%
Micronodular 3 2 1 4%
Sebdceo 1 1 0 1%
0%
TOTAL 73 36 37 100%

Elaboracion: Autora
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Los tipos histologicos del CEC, fienen resultados parecidos; sin
embargo el tipo bien diferenciado ocupa el mayor lugar de
incidencia (46%), seguido por el tipo Queratoacantoma (19%),

Medianamente diferenciado (12%) y Verrucoso con 15%.

Tabla 10: Distribucién por tipo histolégico del carcinoma espinocelular

de pacientes con Cancer cutdneo no melanoma

Distribucion por tipo histologico del Carcinoma espinocelular

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje

Enfermedad de Bowen 1 1 0 4%
Verrucoso 4 4 0 15%

Bien Diferenciado 12 10 2 46%
Medianamente 3 2 1 12%

diferenciado

Poco diferenciado 1 1 0 4%
Queratoacantoma 5 4 1 19%

TOTAL 26 22 4 100%

Elaboracion: Autora

7.7 Distribucién por Resolucion Quirdrgica

De los 104 pacientes analizados, se pudo verificar mediante su historia
clinica, que apenas el 37% de los casos se sometieron a la resolucion
quirdrgica (38 pacientes); por otra parte, el 63% (66 pacientes) a
pesar de haber confimado su diagndstico no acudieron para

resolucién de su patologia
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Tabla 11: Distribucién por Resolucién Quirdrgica de pacientes con
Cdncer cutdneo no melanoma

Distribucién por resolucién quirirgica

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
S| 38 21 17 37%
\[o] 66 4] 25 63%

104 62 42 100%

Elaboracion: Autora

7.8 Distribucion por Ocupacion

Finalmente, la ocupacion que poseen las personas analizadas son
diversas, pero la que mayor impacto tiene es la de que quehaceres
domésticos con un 36% de participacién; resultado que no es de
asombrarse, debido a que como se indico en el grafico 2, la mayoria
de las personas que sufren esta enfermedad estdn en un rango de
edad que va desde los 60 hasta los 80 anos, y por ende no realizan

actividades de mayor esfuerzo.

Tabla 12: Distribucion por Ocupacion de pacientes con Cancer

cutdneo no melanoma

Distribucion por ocupacion

Respuestas Pacientes Masculino Femenino Porcentaje
Agricultor 23 22 1 22%
Relacién Dependencia 17 17 0 16%
Independiente 10 9 1 10%
Profesionales 7 4 3 7%
Quehaceres Domésticos 37 1 36 36%
Jubilado 9 8 1 9%
Indigente 1 1 0 1%

TOTAL 104 62 42 1

Elaboracion: Autora
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8. DISCUSION

El cdncer cutdneo no melanoma es una de las neoplasias mas
frecuentes en el hombre, siendo el carcinoma basocelular el de
mayor presentacion seguida del carcinoma espinocelular, cabe
mencionar también al dermatofibrosarcoma protuberans, linfomas
enfre ofros. Durante los Ultimos anos la incidencia del CCNM estd en
aumento, probablemente se deba a una serie de factores como: la
mayor exposicion solar , exposicion a rayos ultravioleta artificiales,
aumento de las actividades al aire libre, cambios en el vestuario, la

mayor longevidad de la poblacién y el dano de la capa de ozono.

Siendo la radiacion ultravioleta el principal factor de riesgo
ambiental, muy importante en la sociedad actual donde se
considera como un patron de belleza, el lucir una piel bronceada,
esto ha convertido tanto a las lesiones precursoras como al cdncer de
piel en una enfermedad endémica en muchos paises del mundo.
Existen muchos estudios en la literatura donde han observado que la
frecuencia de cdncer cutdneo no melanoma con respecto al género
coincide con nuestros resultados, identificando al sexo masculino

como el mds afectado con una incidencia del 59.62%.

En nuestro estudio los rangos de edades de los pacientes oscilaron
entre los 25 y mayores de 90 anos. Observamos que la mayor
incidencia de CCNM fue entre los 61 y 80 anos (49%). Datos que
coinciden con los encontrados en la literatura. Ademds se reportaron
casos en edades mds tempranas, sin embargo la frecuencia de
edades sigue siendo alta probablemente por la accidn acumulativa

de la radiacion ultravioleta a lo largo de la vida y por la perdida
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progresiva de la capa de ozono.

El cdncer cutdneo no melanoma se presenta con mayor
incidencia en las poblacion es de fototipos | vy Il, es poco frecuente
en la poblacion de raza negra, en la que la luz solar no constituye un
factor etioldégico importante, es asi que nosotros encontramos en
nuestro estudio mayor incidencia en el fotofipo I con un 63%,
seguidos del fototipo | con una 17 % y el fototipo Il con 17 %. Ademads
observamos la incidencia mds baja en el fototipo VI con el 1% que

corresponde a la raza negra.

En relacion a los tipos de cdncer cutdneo no melanoma, el de
mayor presentacion fue el CBC en un 70 % de los casos estudiados,
seguido del CEC con un 25 %, dermatofibrosarcoma protuberans
(DFSP) en un 2%., linfoma el 1% del tipo no Hodking, siendo el linfoma

la neoplasia cutdnea mas infrecuente.

Existen varios estudios, donde la mayoria de los autores reportan la
mds alta incidencia de CBC en varones, sin embargo Montess vy
colaboradores observaron la tasa mds alta en mujeres, al igual que lo
encontrado en nuestro estudio, ofros estudios refieren frecuencias
similares en ambos géneros, y estudios recientes ha demostrado una

discreta tendencia hacia las mujeres.

En cuanto a la localizacion topografia de las lesiones, se observa
como el CBC predomina en la cara, en una 92%, con un mayor
compromiso del drea nasal en un 30%, seguida de la meijilla en una
25 %. Datos similares revela la literatura, considerando que estos

resultados probablemente reflejan las dreas que reciben la mds alta
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intensidad de radiacion solar. El tipo mds comun del CBC encontrado
en este estudio fue el nodular en un 74% qQue se encuentra en

relacion con los hallazgos de otros autores.

El CEC es el segundo en frecuencia del cdncer cutdneo no
melanoma pero es mucho mds agresivo con capacidad de
metdstasis. En el presente estudio al igual que en la bibliografia se
pudo confirmar la mayor presentacion en el sexo masculino vy el
carcinoma espinocelular bien diferenciado fue el de mayor
presentacion en un 48%, seguido del queratoacantomaqg en un 18%.
Al anadlizar la localizacidn anatdmica observamos |la mayor
presentacion en mejilla, seguida de nariz, extremidades superiores y

genitales

La escision quirdrgica es el método de eleccion siempre que el
tamano del tumor, la localizacion y las caracteristicas del paciente lo
permitan, cuyo objetivo es eliminar radicalmente el tumor. Sin
embargo nosotros observamos que solo el 37 % de los pacientes con
diagnostico clinico e histopatoldgico de CCNM acudieron para

recibir tratamiento quirdrgico de su patologia.

66



9. CONCLUSIONES

Los resultados previomente analizados permiten llegar a las siguientes

conclusiones:

1. Los pacientes que presentaron algun tipo de cdncer cutdneo no
melanoma, correspondian al sexo masculino con un 59.62% de

participacion, versus un 40.38% de participacion femenina.

2. En relacion a la edad, se encontré que la mayor incidencia de
cdncer cutdneo no melanoma oscilan entre los 61 y 70 anos con un

25 %, seguido de edades entre 71 y 80 anos con un 24%.

3. El fototipo de piel que sobresalid de todos los pacientes con cdncer
cutdneo no melanoma fue el tipo Il con el 63%, seguida del fototipo |
18% v el fototipo lll 16%.

4. Los pacientes dedicados a las actividades domesticas presentaron
Cdncer cutdneo no melanoma en un 37% y de ellos el 36% fueron del
sexo femenino, seguido de los que se dedicaban a actividades
agropecuarias en un 23% presentdndose en el sexo masculino en un
22%.

5. El carcinoma basocelular (CBC) con 70% de los casos fue el de
mayor incidencia , presentdndose mayormente en el sexo femenino
en un 29% , se registro su localizacion mayor en la narizen un 30 % y el
tipo histoldgico de mayor presentacion fue el nodular en un 74%.

6. El carcinoma espinocelular (CEC) fue el segundo en incidencia
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(25%), afectando sobre todo al sexo masculino en un 11%, la
localizacidon mayormente observada fue en nariz y mejilla en 15%, en
un porcentaje similar se localizo en drea genital y predominando el

histolégico bien diferenciado en un 48%

7. EL diagnostico se establecid fundamentalmente por el estudio
hisfopatoldgico, y pese a que la escéresis quirdrgica sigue siendo el
método de tratamiento de eleccidn, se observd que solo el 37 % de

los casos acudieron a dicho procedimiento.

8. Pese a que la poblaciéon recibe cada vez mayor informacion de
que la radiacion ultravioleta es el principal factor de riesgo ambiental
modificable del cdncer de piel, una creciente preocupacion por la
estética, parece relegar las medidas de prevencidn primaria a un

segundo plano.
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10. RECOMENDACIONES

Tratar cualquier tipo de cdncer es una accidn sumamente
compleja, y cada ano la ciencia global desarrolla nuevas formas vy
mecanismos que ayuden a su fratamiento y posterior erradicacion; en
los mejores casos, se ha tenido éxito y se ha logrado curar la
enfermedad, pero en la mayoria normalmente las consecuencias son
fatales. Es por eso que en este punto se plantean ciertas
recomendaciones que ayudaran a reducir el impacto del cdncer
cutdneo no melanoma, y asi estar prevenidos de las secuelas que

deja en el cuerpo humano.

El cdncer de piel es un problema que puede prevenirse por lo que
se deben realizar programas de prevencion primaria del cdncer de
piel, las mismas que deben ir encaminadas a consolidar
conocimientos y a cambiar conductas, insistiendo especialmente en
el riesgo de la exposicion solar intermitente y en el uso de las

diferentes medidas de proteccion.

Los ninos y adolescentes son el grupo de edad donde mas indicado
y eficaz son las campanas de prevencidon primaria, no sélo por la
especial frascendencia de la exposicion solar en ésta etapa de la
vida, sino porque es en éste momento, donde son mas susceptibles
para el cambio de actitud y conductas, ademds receptan mas la

informacién impartida.

Estos programas o campanas deben desarrollarse por un grupo

multidisciplinario donde el dermatdlogo es una pieza clave
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Anexo 1: Hoja de recoleccién de informacion

UNIVERSIDAD CATOLICA DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
ESCUELA DE GRADUADOS
POSTGRADO DE DERMATOLOGIA

“INCIDENCIA DE CANCER CUTANEO NO MELANOMA EN EL SERVICIO DE
DERMATOLOGIA DEL HOSPITAL LUIS VERNAZA EN EL PERIODO DE AGOSTO DEL
2009 A JULIO DEL 2010

Responsable: Genny Suntaxi

Formulario (1]

1 Sexo masculino || femenino [_]
2 Edad [ T] afos

3Fototipodepiel 1 [ ] n [ ] w [] w []
v [ v []

4 Ubicacién  Cabeza | | cara [ ]| cuello []
Térax [ | abdomen [ | brazo [ | antebrazo [ ]

mano |:| muslo |:| pierna |:| pie |:|

5 Coexistencia con lesion de melanoma
6 Tipo de neoplasia cutdnea no melanoma
carcinoma basocelular |:| queratoacantoma |:|
carcinoma espinocelular |:| dermatofibrosarcoma P |:|
7 Patron morfoldgico CBC

nodular |:| superficial |:| infiltrativo |:|

8 Patron morfoldgico CEC

Bien diferenciado |:| Moderadamente diferenciado |:|
Diferenciado |:| pobremente diferenciado |:|
fusiforme |:| acantdcico |:| Verrucoso |:|
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