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El cancer de piel ocupa uno de los primeros lugares en
frecuencia en el ser humano. Se puede clasificar en primario
ymetastasico. El primario comprende en su orden de frecuencia
el carcinoma basocelular, el escamocelular, queratoacantoma,
carcinomas de anexos cutaneos, sarcoma de Kaposi y linfomas
cutaneos. El cancer metastasico es aquel en el cual la piel es
invadida por neoplasias extracutdneas en ausencia de
continuidad.

Carcinoma basocelular

Esta neoplasia representa cerca del 70% de todos los canceres
cutaneos. Es de alto predominio en personas de raza blanca
(99%) y el 95% de las veces aparece por encima de los 40 afios.
Compromete la piel, rara vez las palmas y plantas y s6lo afecta
las mucosas tinicamente por extension o invasion (Figura 1).

Su localizacion mas frecuente es en cabeza y cuello (85%) y,
de ésta, el 30% en la nariz. La mayoria de estas lesiones se
sitiian por encima de una linea imaginaria que une la comisura
labial con el 16bulo de la oreja (1).

Clinicamente se reconoce por la presencia de un nddulo
brillante, aperlado, de crecimiento lento (meses-afios) que,
posteriormente, se umbilica centralmente. Se ulcera
cubriéndose de costras. Periféricamente, se observa la
presencia de telangiectasias (2-3).

Existen varios tipos histologicos de carcinomas basocelulares.
Los mas frecuentes en orden decreciente son: nodular,
superficial, quistico, adenoide pigmentado, morfeiforme y
metatipico (basoescamoso) queratosico. El carcinoma
basocelular puede dividirse en primario, recurrente y
metastasico (1).

La recurrencia del Ca basocelular depende de cuatro factores
principales:

Lalocalizacion: aquellos basocelulares ubicados en lanariz y
oreja, debido a abundantes glandulas sebaceas inmersas en
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Figura 1. Ca. basocelular nodular ulcerado.

un estroma fibroso que actian como bolsas, en las cuales se
agrupan islas de células neoplasicas. La antigua teoria de los
planos de fusion endodérmica ha sido rebatida.

El tamafo: son mas recurrentes aquellos tumores mayores de
dos cm de diametro. La terapéutica empleada: recurren mas
usualmente los sometidos a electrofulguracion y curetaje, y el
tipo histologico, la agresividad del Ca basocelular guarda
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estrecha relacion con la presencia de microfilamentos de
actina, falta de continuidad de la membrana basal, incremento
de lasintesis de coldgenoy colagenasa tipo IV, disminucion de
la produccion amiloide presencia de DNA tetraploide,
incremento de la sintesis de glicosaminoglicanos. Estas
particularidades las presentan el Ca morfeiforme y el
basoescamoso que son las variedades histologicas mas
recidivantes (1).

El Ca basocelular es raramente metastasico. Grandes series
informanentreel 0,1y 0,0028%. Los sitios mas frecuentemente
de metastasis son: ganglios linfaticos regionales, pulmodn,
hueso, piel e higado (1, 3).

Etiopatogenia: el origen histoldgico del Ca basocelular son las
células basales de la epidermis y de los foliculos pilosos (4).

Fisiopatogenia: la luz ultravioleta, los rayos X, el arsénico o la
presencia de cicatrices pueden ser factores iniciadores para la
transformacion neopldsica de las células basales (4, 5).

A partir de lesiones preneopldsicas como el nevus sebaceo, o
sindrome de nevus basocelular lineal puede desarrollarse Ca
basocelular (1, 2).

Tratamiento: la conducta con un Ca basocelular, una vez
efectuada la historia clinica, es la realizacion de biopsia para
su confirmacion histologica. El tratamiento de eleccion es
quirurgico, bien sea la excision primaria con un minimo entre
tres y cinco mm de margen lateral, dependiendo del tipo
histologico. Para casos seleccionados, la cirugia controlada
micrograficamente, la radioterapia, la crioterapia, la
inmunoterapia con interferon y, por ultimo, la
electrofulguracion y curetaje (1, 6).

Ca escamocelular

Esta neoplasia es la segunda en frecuencia en la practica
oncoldgicadermatologica (Figura2). Afectapredominantemente
a personas de raza blanca por encima de la cuarta década. Se
localiza en piel y mucosas, siendo en ésta ultima mas agresiva.
La piel expuesta al sol se afecta preferencialmente. Se origina
en las células epidérmicas queratinizantes o en los apéndices
cutaneos (7). Esta neoplasia puede iniciarse de novo o sobre
lesiones premalignas como las queratosis actinicas que son
placas rojizas y escamosas, rugosas al tacto, localizadas en
zonas cutaneas fotoexpuestas. Una vez se fisuran estas placas,
la sospecha de Ca escamocelular es alta. Otras lesiones previas
con potencial a transformacion en Ca escamocelular son: las
cicatrices cronicas o los procesos inflamatorios cronicos como
ulceras venosas crdnicas, o de otra etiologia, cicatrices de
quemaduras, osteomielitis cronica, hidradenitis supurativa,
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Figura 2. Ca. escamocelular desarrollado sobre unailcera cronica venosa.

epidermolisis ampollosa distrofica, granuloma inguinal,
linfogranuloma venéreo, lupus eritematoso cutaneo, lupus
vulgar y el arcinismo crénico (2).

Clinicamente se reconocen como procesos de evolucion
cronica, bordes cortados a pico sangrantes y una superficie
verrugosa mamelonada, la cual sufre cambios necroticos,
contaminandose secundariamente dando un olor maloliente.
La superficie puede cubrirse por una capa queratdsica; otra
forma de presentacion son los nddulos infiltrados (2, 7).

Las metastasis son mas frecuentes que el Ca basocelular,
informéandose cifras entre 0,1% y 2%, aunque algunas
informan series mas elevadas (hasta 30%). En el Ca
escamocelular de mucosas, el indice de metastasis es mas
elevado. Los lugares predilectos son los ganglios linfaticos y
las visceras (2, 7). El tratamiento es esencialmente quiriirgico
o la radioterapia (8-9).

Melanoma

El melanoma es la neoplasia cutanea mas agresiva y mortal
(Figura 3). Suincidencia y frecuencia se ha incrementado en
los ultimos afios. Las lesiones precursoras de melanomas
principalmente son el nevus displasico, nevus congénitos y
sindromes como el xeroderma pigmetoso (10).

La clave clinica para su diagnostico estd centrada en el
acrostico ABCD. A: lesion asimétrica, es decir que una vez
dividida imaginariamente por el centro, las dos mitades no
son correspondientes, B: bordes irregulares, con salientes e
indentaciones, C: diferentes tonalidades de color
predominando los tonos negruscos, pardos y rojizos, y D:
didmetro mayor de seis mm.

El melanoma se clasifica clinica e histopatolégicamente
como cutdneo y extracutaneo. Los melanomas cutaneos son:
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Figura 3. Melanoma de extensién superficial.

melanoma de extension superficial, melanoma léntigo
maligno, lentiginoso acral, melanomanodular y melanoma de
las mucosas, siendo la conjuntiva el sitio predilecto, aunque
los labios, la mucosa oral y la zona genital anorectal pueden
resultar comprometidos. Los extracutaneos o viscerales son:
oculares (coroides), tracto respiratorio superior, esofago,
recto, vejiga, ovarios, cérvix y leptomeninges (2, 3, 6).

El melanoma tiene dos patrones de crecimiento: uno radial
intraepidérmico y otro vertical invadiendo estructuras mas
profundas de la piel con un comportamiento mas agresivo y
diseminado al alcanzar vasos sanguineos y linfaticos. Todos
los melanomas cutaneos tienen este comportamiento, a
excepcion del melanomanodular que es verticalmente invasivo
desde su inicio. El crecimiento o invasion vertical tiene
diferentes niveles que se clasifican segtin la escala de Clark o
de Breslow y guardan estrecha correlacion y se usan como
prondstico de las metastasis y sobrevida.
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La escala de Clark es la invasion a diferentes estructuras de la
piel y tejido celular subcutaneo. Nivel I, todas las células
neoplasicas son epidérmicas por encima de la membrana
basal; nivel II, las células se localizan tanto en la epidermis
como en la dermis papilar; nivel I11, las células se localizan en
una interfase entre las dermis papilar y reticular; nivel IV,
localizacion en la dermis reticular; nivel V, localizacion a
nivel del tejido celular subcutaneo.

La escala de Breslow es una medicion milimétrica de la
invasion por lo cual esta siendo mas utilizada (2, 3, 6, 10).
Estados clinicos: estado I, confinado a la piel o metastasis
cutaneas a menos de cinco centimetros de la lesion original,
estado II: compromiso de los ganglios linfaticos regionales,
estado III: compromiso visceral (2). El tratamiento es
quirurgico en los estados I y II. Quimioterapia, termoterapia
e inmunoterapia en el estado III (11).

Queratoacantoma

Es una neoplasia cutanea que ocurre en personas de raza
blanca entre la tercera y sexta década. Se localiza
frecuentemente en areas cutaneas de exposicion solar. Es
considerada una neoplasia abortiva que raramente progresa a
carcinoma escamocelular. Se deriva del foliculo piloso y
clinicamente se reconoce por un tumor de crecimiento rapido
con un crater central ocupado por un tapén de queratina;
tiende a involucionar parcial o totalmente dejando
malformaciones anatomicas segun su localizacion.

El tratamiento es quirtrgico, eletroquirtirgico, crioterapia o
quimioterapia intralesional con 5 fluoracilo, metotrexate o
bleomicina (12).

Tumores anexiales

Son aquellas neoplasias que se originan en los apéndices
cutaneos como en glandulas sudoriparas apocrinas o ecrinas,
glandulas sebaceas, unidad pilosebacea incluyendo el musculo
piloerector y filetes nerviosos. Pueden ser tinicos o multiples,
manifestandose genéticamente o adquiridos. Algunos de ellos
tienen identidad clinica y muchas veces su diagnostico sélo se
precisa histopatologicamente.

El tratamiento, cuando las circunstancias lo permiten, es
quirurgico (6).

Sarcoma de Kaposi (SK)

La importancia epidemioldgica de esta neoplasia se hizo mas
manifiesta con los transplantes de 6rganos y el SIDA.
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Se presenta como maculas, ndédulos, tumores, con una clara
apariencia angiomatoide rojiza que pueden llegar a ulcerarse.
Existen cuatro tipos epidemioldgicos de sarcoma de Kaposi.
Clasico: de incidencia con individuos de mediana edad, de
localizacion preferencial en miembros inferiores; asociado a
transplantes; aparecen predominantemente en personas con
transplante renal que estan recibiendo ciclosporina; africano:
con compromiso cutaneo y visceral; y asociado al SIDA.

La etiologia de sarcoma de Kaposi es diversa: factores
inmunogenéticos, asociado al HLA DRS5 predispone a los
pacientes con SK clasico; factores virales: por probable
induccion por herpes virus como el citomegalovirus y el virus
de Epstein Barrhallazgo frecuente en el SK africano; virus del
HIV asociado a los pacientes con SIDA; un factor vascular
originado en la transformacion neoplasica de la célula
endotelial linfatica.

Los 6rganos mas comprometidos son: piel, mucosas, huesos,
ganglios linfaticos, intestino, pulmén y corazon. En la forma
clasica el compromiso extracutaneo es inusual o minimo mas
no asi en los pacientes transplantados, con SIDA o en formas
severas del SK africano.

Lamuerte es causada por infecciones oportunistas, hemorragia
digestiva, perforacion intestinal o taponamiento cardiaco (2,
3, 6).

Tratamiento: en formas cutdneas, radioterapia, crioterapia y
laser. En formas diseminadas: quimioterapia con vinblastina,
dacarbacina, adriamicina, actinomicina y etoposido.

La inmunoterapia con interferén 2 alfa se esta aplicando en
pacientes con SIDA y en los pacientes transplantados, la
disminucion o supresion de los inmunosupresores, cuando las
circunstancias lo permiten (13).

Linfomas cutaneos

La piel puede ser afectada por procesos linfoproliferativos de
linfocitos T como en el caso de la micosis fungoide o por
linfocitos B.

La micosis fungoide es una neoplasia cutanea inducida por
linfocitos T de predominio CD4 y que en posteriores estados
puede hacerse sistémica.
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La infiltracion cutdnea se inicia lentamente por maculas
descamativas rojizas o violadceas mal definidas, con
transformacion a placas, tumores o eritrodermia donde la piel
estd infiltrada difusamente. En estados posteriores se
comprometen los ganglios linfaticos y visceras como higado,
bazo, pulmoén y rifion.

La etiologia estad centrada en el dafio de las células de
Langherans provocado por retrovirus tipo C acarreando una
mala presentacion antigena a los linfocitos T.

El diagnéstico se basa en la historia clinica, histopatologia,
requiriendo en estados tempranos a recursos como los
anticuerpos monoclonales y métodos citogenéticos,
microscopia electronica, citogenética.

El tratamiento depende del estado clinico de la enfermedad:
quimioterapia topica con mecloroetamina, carmustina, puva
(psoralen, luz ultravioleta) en enfermedad limitada a la piel;
radioterapia superficial con electrones para estados tempranos
con compromiso cutaneo o quimioterapia combinada con
metrotexate, prednisona, clorambucil, ciclofosfamida,
radioterapia con electrones, para estados con compromiso
extracutaneo (14, 15).

Linfoma B

Es de comportamiento menos agresivo, raramente mortal, de
localizacion y distribucién focal y rapida evolucion (15).

Enfermedad metastisica cutanea

Las metastasis cutdneas ocurren entre 2-4%. Pueden ser el
primer signo de malignidad, o de recurrencia de una neoplasia
previamente tratada.

Clinicamente las metastasis cutineas tienen poca identidad.
En general, son nédulos duros dérmicos, sin alteracion en la
piel que losrecubre, aunque pueden ulcerarse posteriormente.
Sucoloresrosado violaceo onegro (en el caso del melanoma).
Pueden ser tinicos o multiples y comprometen areas de la piel
cerca del tumor primario.

Los principales tumores que dan metastasis a la piel en el
hombre son: Ca de pulmén, colon y Ca escamocelular de la
cavidadoral. Y enlamujer: Ca de mama, colony ovario (16, 17).
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