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INTRODUCCTION

La Clinica de Tumores del Centro Dermatolégico "Dr.
Ladislao de la Pascua" dependiente de la Secretarfia de Sa
lubridad y Asistencia, actualmente, Secretarifa de Salud,

fue fundada en marzo de 1983.

En el contexto de la Administracién Pfiblica Federal,
destaca la funcign de la Secretaria de Salud por ser consi
derada como cabeza del sector salud, es decir coordinadora
de los planes y programas que en la materia, disefia y pone

en marcha el Gobierno Federal.

Por otro lado, esta Secretaria de Estado tiene bajo-
su responsabilidad la de anteder a la poblacidn mexicana
que carece de prestaciones derivadas de la seguridad S50~
cial, por lo que se traduce en la instancia gubernativa . a
la que ocurren los .grupos marginados en busca de atencidn

primaria de salud.

De lo anterior es fécil inferir la importancia de que
estos segmentos poblacionales cuenten con un centro derma
tolégico especializado con las caracteristicas del "Dr. La
dislac de la Pascua”. Entre las dependencias que for

man parte de la estructura del Centro, se encuentra la Clinica
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de Tumores, cuya finalidad es proporcionar atencién a pacien
tes afectados por el principal problema cancerigeno del si

glo XX: el epitelioma basocelular.

Ademfis de lo expuesto, la Clinica de Tumores, bajo 1la
direccidn de la Dra. Rosa Maria Gutiérrez Vidrio, se ha pro
pueste, mediante la integracidn de registros, realizar perid
dicamente estudios epidemiol6gi;oa que permitan en un momen—
to determinado, la implantacién.de planes y pfogramas que—
contribuyan a la disminucidén de la incidencia del EBC, en el

territorio nacional.

En este orden de ideas, la autora de tesis se propuso-
elaborar un trabajo que contemplara en forma sencilla los o
rigenes asf como la evolucibén del E.B.C., tanto a nivel mun

dial como nacional,

En estas condiciones en el capftulo primero se presen-

tan las causas y factores etioldgicos del E.B.C.

En el capitulo se;undo con base en la revisibn de lite
ratura internacional actualizada, se describen las caracte-
‘rIsticas més relevantes de la epiﬁemiologla E.B.C. en otros
palses, destacdndose las variables: sexo, edad, diagnéstico

clinico, topograffa, tamafio y diagndstico histopatoldgico -
del E.B.C.
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Finalmente, en el tercer capftulo se desarrolld el estu
dio epidemioclégico de E.B.C. en el Centro Dermatoldgico "Dr.
Ladislao de la Pascua™, con &nfasis en las variables sefiala-
das, asi como un estudio comparativo, con base a los datos -

de los pafses estudiados en el capitulo segundo.

Marzo de 1994,



Capitulo I
El Epitelioma Basocelular.

1.1. Etiologia y Patogenia.

El Epitelioma Basocelular es un tumor epitelial que surge
generalmente de las células basales de la epidermis superfi-
cial. Los Epteliomas Basocelulares son tumores cutaneos mis

frecuentes en la actualidad.!

Su particular biclogia y sus diferentes formas clinico-
patolégicas han suscitado numerosas controversias acerca de
la histogénesis, agresividad local, potencial maligno y

capacidad de met&stasis de estos tumores.!

La aparicién del Epitelioma Basocelular (E.B.C.)
principalmente en &reas expuestas de la piel ha sido observa-
da, hace mucho tiempo y muchos han supuesto que la radiacién

actinica es el factor etiolégico p:incipalﬁ

En términos generales se considera que la aparicién del
E.B.C. esti en proporcién directa con la exposicién a la luz
solar de 1a plel y en proporcién inversa al grado de pigmenta-

cién de la piel,

Por lo anterior, el papel eticlégico de las luz ultravio-

leta en el céncer de la piel es generalmente aceptado, aunque




su contribucién proporcional y especifica como causa del EBC

no estid totalmente resuelta.

81 bien la luz uyltravioleta parece ser un gran concomi-~
tante etiolégico en la génesis del carcinoma basocelular,
factores etiolégicos adicionales parecen operar como se indicéd
antes. Actualmente no se sabe cuiles son, en situaciones
habituales. En llqunpa casos, sin embargo, otras influencias
carcinbégenas especificas se reconocen, como los carcinégenos
quimicos (arsénico jiporgénico trivalente) y determinantes
genéticos. Hace mucho tiempo que el arsénico se reconoce como
una causa de céncer de piel, tanto epidermoide como basocelu-
lar. Durante muchos afics se lo ha usade farmacolégicamente,
en especial bajo forma de licor de PFowler (arsénico de
potasio) y como insecticida doméstico y agricola. Aunque estos
usos han disminuido mucho en los tiempos modernos, el arsénico
sigue siendo parte importante de nuestro entorno en algunas
partes del mundo, por ejemplo, en el agua potable de posos.!
El tipo de tumor basocelular mis caracteristicamente causado
por arsénico es el tipo clinico conocido come epitelioma
eritematosc superficial. Los determinantes genéticos de chncer
basocelular se muestran llamativamente en el sindrome de

carcinoma basocelular nevoide.

Los chnceres basocelulares casi nunca se forman scobre
epitelioc escamoso estratificado, aparte del de la piel, por

ejemplo mucosa bucal, anal y vaginal., Hasta hace poco tiempo



no se habia explicado por qué estas zonas son refractarias a
la induccién de tumores basocelulares. 8in embargo los avances
de las investigaciones han permitido concluir que loa
carcinomas de células basales se originan en las células
germinativas pluripotenciales de la piel, que residen en la
capa basal de la epidermis, o en las estructuras epiteliales
de los anexos, careciendo de anexos las zonas palmar y
plantar, es evident_e que no puede presentarse el céncer

basocelular en ellas,

La patogenia del carcinoma basocelular se explica mejor
en términos de un Gnico defecto celular que parece caracteri-
zar en particular esta neoplasia. Dicho defecto es la
incapacidad de la célula tumoral basal para queratinizarse.
En la cinética normal del reemplazo epidérmico, una sola capa
de células basales constituye la poblacién de células
germinativas. A consecuencia de la divisién mitétrica, las
células son desplazadas hacia fuera de la capa basal, y en su
nueva localizacién dentro de la capa de Malpighi pierden la
capacidad de diviaién mitétrica y se gmbnrcln en un proceso
de maduracién asociado a nuevos desplazamientos hacia afuera
porque nuevas células se forman en la capa basal. Las células
contiguas de la capa de Malpighi, fuertemente unidas en las
uniones desmosomales, tienden a migrar hacia afuera en grupo,
no al azar, como células individuales. Durante el tiempo de
trénsito desde la szona basal de la epidexmis hasta la

superficie del estrato cérneo, donde se pierden, las células



epidérmicas cumplen pasos de maduracién 11amados colectivamen-
te "queratinizacién™, aunque el proceso de gqueratinizacién se
caracteriza especificamente por la sintesis de proteinas
fibrosas llamadas en conjunto "queratina™. En contraste, las
células de eatos tumores que nos ocupan conservan la capacidad
de divisién mitética sea cual fuere su ubicacién dentro del

tumor®

y no sufren cambios que pueden interpretarse como
maduracién, queratinizacién o cornificacién. Bioquimicamente,
el tumor carece de una fraccidn principal de las protefinas
queratinosas insclubles caracteristicas de la epidermis
normal,’’y las influencias que inducen o aumentan la querati-
nizacién de la epidermis normal no tienen tal efecto querati-

! Las células tumorales

négeno en las células de estos tumores.
conservan sin embargo todos los demé&s aspectos de la normali-
dad, incluso su dependencia de la localirzacién tegumentaria
para su viabilidad, puesto que se ha demostrado que los
tumores trasplantados experimentalmente més all&k de la piel,
libres de tejido dérmico, nwh[,_u_v_gn.‘ Esta propiedad tiene
correlacién y explica el habitual carficter no metastésico del
EBC. La pérdida de capacidad queratinizante de las células
tumorales puede no ser una desviacién irreversible de 1lo
normal, pues el trasplante experimental de céncer basocelular
y cultivo in vitro del tumor ha demostrado que la propiedad
de queratinizacién puede restaurarse en laas condiciones

apropiadas.’

Estimulados por la teoria de Burnet de vigilancia



inmune, !

numerosos investigadores han estudiado el papel del
sistema inmune en biologia tumoral. Dadec que la inmunidad
celular disminuye con la edad y que la incidencia de neopla-
cias cutfineas aumenta con ésta, ha sido légico seguir esa
linea de pensamiento, La observacién en pacientes inmunosupri-
midos de una mayor incidencia de condiciones premalignas y
malignas asi como de queratoacantomas ha proporcionado mayor
evidencia del papel del sistema inmune en el desarrollo de
neoplasias cuténeas.“ Estos tumores pueden ser agresivos, en
especial los Carcinomas de Células Escamosas (SCC), y pueden
producirse metdstasis. En este contexto, los tumores todavia
se hallan con mayor frecuencia en dreas expuestas al sol y,
de hecho, la frecuencia con la cual ocurren se correlaciona
con la intensidad de la exposicién solar; ello sugiere que la
inmunodeficiencia aumenta la fotocarcinogénesis. Esta mayor
incidencia de neoplasias cuténeas asociada con la alteracién
inmune se ha observado en pacientes con linfoma linfocitico

! en pacientes con trasplante y en pacientes sin

Y leut:emin,l
trasplante pero inmunosuprimidos B Los corticoides sistémicos
solos no parecen predisponmer a una mayor incidencia de
neoplasias cuténeas.!! En pacientes inmunccomprometidos la
relaci6n comfin entre BCC y SCC estéd invertida, y sugiere que
la vigilancia inmunolégica desempefiza un papel més importante
en la patogenia de los SCC que de los BCC. Recientemente ha
habido varios informes de BCC en pacientes con SIDA (sindrome

de inmunodeficiencia adquirida)ls ¥y en un paciente con

complejo relacionado con SIDA un BCC dio metsstasis.!® Todavia
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no se sabe si hay una mayor incidencia de BCC en estos

pacientes o si es mis probable que den metistasis.

8i bien en paciente inmunodeficientes la alteracién del
sistema inmune parece desempefiar un papel permisivo en la
patogeia de cSnceres cutédneos, gqué ocurre con los pacientes
inmunocompetentes? El papel del sistema inmune en cénceres de
piel no se ha explicado de manera cabal. Sin embargo, a
continuacién se resu;na aquello que se sabe acerca del inmune
en la patogenia de los cénceres de piel y en particular del

BCC,

Estudios preliminares del intiltrado inflamatorio que
rodea a los BCC y 8¢C han revelado una predominancia de
linfocitos T, pero también hay algunos linfocitos B y células
asesinas naturales (K); ayudantes superan en nGamerc a las
T supresoras.l Algunas de las células tumorales en un BCC
expresan MLS-DR en su superficie.!! Estas células, per no las
que carecen de este antfgeno, estén rodeadas por células
inflamatorias HLS-DR-positivas. Se ha sugerido que Ila
expresién de eate antigeno por parte de las células tumorales

desempefia un papel en la respuesta inmune al BcC.

En pacientes con carcinomas de piel, se ha estudiado la
inmunidad mediana por células, reflejada por el ntmero de
linfocitos T circulanteas o reactividad cuténea, pero los

resultados han sido conflictives.l® Dellon b4 col®! hallaron una



disminucién de! nGmero de linfocitos T circulantes en
paclentes con BCC y SCC; cuando el tumor tenia m&s de 2 cm de
didmetro, estos niveles permanecieron disminuidos a pesar de
la total remocién del tumor, Burns y col.? hicieron observa-
ciones similares en 7 pacientes negros evaluades 1 a 15 afios
después de la remocién exitosa de un BCC. Wierman y col.® no
pudieron confirmar los hallazgos; sin embargo encontraron que
los pacientes con grandes SCC avanzados a menudo neo podian ser
sensibilizados al dinitroclorocbenceno o mostraban una
respuesta alterada de hipersensibilidad retardada a cierto

nimero de antigenos de recuerdo intradérmico,
El Kfecto de los Rayos Ultra-Violeta.

Bl cuadro epidemiolégico del EBC ha sldo afectado por la
moda del bronceado en la juventud, razén por la cual deben
establecerse programas de difusién acerca del riesgo tan

grande de exponerse a las radiaciones ultra-violeta del sol.

Las siguientes observaciones pueden estar fuera de
contexto, sin embargo conviene realizarlas, como medida de

prevencién para el lector no especializado,

La pigmentacién es el mecanismo de defensa fisiolégico
que posee la piel para hacer frente a las radiaciones
luminicas. Esta pigmentacién se produce gracias a la accién

de los melanocitos, elementos celulares especializados que
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sintetizan la melanina. Los melanocitos, situados en la capa
basal de la epidermis, suministran este pigmento a una serie
de células epidérmicas, los queratinocitos para gue éstas
puedan protegerse y sobre, todo impedir gque radiaciones

alteren el cédigo genético.

La melanina es un pigmento negro, pardo o amarillento,
formado por un complejo polimérico de dopa-quinona, 5,6,
dihidroxinol y 5,6, dihidroxiindol ac. carboxilico, unidos por

una variedad de enlaces.

La radiacién luminica produce en primer lugar el
oscurecimiento del pigmento ya presente en las células y, en

segundo lugar, estimula la fabricacién de pigmento nuevo.

El primer fendmeno se produce inmediatamente tras la
exposicién de la luz solar, con un n;aximu entre la primera y
la segunda horas, remitiendo a partir de las tres horas; tiene
lugar gracias a fenémenos de oxidacién dentro de los mismos
polimeros pigmentarios y también debido a un desplasamiento
de los grénulos..de pigmento hacia los extremos de las
dendritaa, que presentan los melanocitos y que utilizan para
inyectar la melanina en las células epidérmicas; el complejo
melanocito-queratinocitos se denomina unidad melanocito-
epidérmica. En la préctica, no se produce propiamente
modificacién de los gr&nulos de pigmento. Las longitudes de

onda responsables de este fenémeno son tanto la radiacién



ultravioleta como la radiacién visible (320 nm~ 700 nm).

La produceién de pigmento nuevo es un fenémeno mis tardio
y se produce a partir de las cuarenta y ocho o las setenta y
dos horas de exposicién, alcanzando su apogeo entre los trece
y veintilin dias. Las longitudes de onda responsables de este
fenémeno corresponden mayormente a la banda 280-320 nm y en
menor grado a la regién de 320 a 700 nm. Estas longitudes de
onda estimulan todo el proceso completo de melanizacién de
los grénulos de pigmento hasta su dispersién en los queratino-
citos, lo que recibe el nombre de efecto de tamigzado, similar
al efecto que produce derramar un frasco de tinta en una
bafiera llena de agua. La pigmentacién es transferida después
al estrato cérneo dando lugar a la tonalidad morena de la
piel, responsable de la accidn protectora por cuanto a
absorcién de la luz se vuelve mucho més eficaz a nivel de las
primeras capas e impide, a su vex, que penetre en otras capas

més profundas.

Junto a la acclién protectora que produce la pigmentacién
" mel&nica, inducida por las mismas radiaciones solares, existe
otro fenémeno beneficioso para el organismo, inducido por las

radiaciones ultravioleta, es la formacién de Vitamina D.

La formacidén de Vitamina D a nivel cutdneo se produce
fundamentalmente por la transformacién de 7-dehidrocolesterol

en colecalciferol (vitamina Dy). Una vez producida esta



reaccidén, este compuesto pasa al parénquima hepatico y renal,
donde se transforma en un compuesto més hidrosoluble, que
pasa al intestino para dar lugar a la formacién de una
proteina transportadora de calcio al tejido Ssec. La radiacién
responsable de esta transformacién es fundamentalmente la

banda UV-B de las radiaciones sclares.(Véase Cuadro 1)

8in embargo, parece gque existe un cierto equilibrio
competitivo entre ia pigmentacién cutfnea y la tasa de
produccién de colecalciferol, de modo que la pigmentaciédn
producida es la necesaria para evitar que se forme Vitamina
Dy en exceso, Yy, en consecuencia, se produzca una intoxicacién
natural. Por esto, los individuos gque habitan en 4reas
geogrfficas de baja insolacién suelen presentar menor
pigmentacién para que se produzca la Vitamina Dy suficiente.
En cambio, los individuos que viven en sonas de méxima
insolacién presentan un grado de pigmentacién muy elevado, lo
que evita la formacién excesiva de vitamina Dy. El inconve-
niente para los individuos de pigmentacién intensa aparece
cunn;'lo se instalan en #reas geogridficas de baja insolaciédn,
puesto que, entonces, estén mucho mis expuestos a sufrir
déficit de Vitamina Dy si ésta no es suplida por la alimenta-
eién,

La exposicién repetida de la piel durante muchos afios a
los rayos aolares produce en aquellos individuos menos

pigmentados la aparicién de una serie de alteraciones bien

10.



Cuadro 1
[ Tipos de UV N A ﬁ B H c .
- .
[ Longitud da onda 320 - 400 nm §-1 280 - 320 nm | '} 200 - 280 nm
N " N "N
ojos:
fatogueratitis - I, ++
catarata + + 4+ -—
Bronceado Inmediato y transitorio ++ + —
Evitema solar + +++ 4+ +
Engrosamiento de la capa cdrnea — + 4+ alopecia
células epidérmicas alteradas + +++ + ?
bronceado retardado y duradero + + + 4+ —
elastosis dérmica + 4 + -
cancer cutaneo -— + 44 ++
Efectos de los distintos tipos de radlacion ult an el cusrpoh Obsérve.

su que al hablar de elastosls nos referimos al envajecimiento o senllizaclon de la plel, fenémeno

que syele [r acompaiado da la aparicion de srrugas.

Fuente: Journal of Investigative Dermatology; No. 73, 5/2, 1979

11.



conocidas y que, especialmente, han sido caracteristicas de
las personas obligadas en razén de su profesién a ejercer una
vida bisicamente al aire libre, como los labradores o los
marineros. Estas alteraciones son fundamentalmente el
fruncimiento y la atrofia de 1la piel, la aparicién de
hipopigmentaciones o hiperpigmentaciones moteadas y 1la
queratosis. Al principio, la epidermis se achata y adelgaza,
después aparecen células anormales disqueratésicas, se
desordenan los estratos y, en la capa basal, los melanocitos
aparecen con tamafios diversos y una distribucién y contenide
de tirosinasa variable, asf{ como una gran diversidad de
estructuras melanosémicas, 1o que produce alteraciones en la
formacién de pigmento y en su actividad de transferencia a
los queratinocitos. Resumiendo decimos que en la epidermis se
acelera la transformacién celular, con aumento del nGmero de
mitosis y una circulacién més répida de las células a través
de los estratos, lo que, tras una fase inicial de atrofia,

puede conducir a la apariclén de zonas de hiperplasia.

También se producen alteraciones considerables a nivel
de la dermis con dilataciones vasculares, acumulacién de
mucopolisacaridos 4cidos y aparicién de fibroblastos
anormales con aumento del componente soluble de la colé&gena.
Aparecen entonces los rasgos caracteristicos de la elastosis
actinica, que se traduce fundamentalmente en el aumento y la
degeneracién de las fibras elésticas y, al mismo tiempo, la

aparicién de acumulos de material amorfo, que reemplaza a la

12,
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dermis normal. Hasta ahora no ha podido establecerse con
exactitud qué longitudes de onda de las radiaciones luminicas
son las responsables de este cambio, aunque se sospecha que,
tprobablemente, a? deba a la incidencia conjunta de UV-B y

uv-A. (ver cuadro 2).

Estas lesiones son a menudo la base de procesos cancerf-
genos. En efecto, aunque el nivel de datos experimentales
disponibles no puez‘ia considerarse atin como significativo,
existe la suficiente evidencia estadistica para afirmar que
las radiaciones luminicas constituyen uno de los principales

agentes de la carcinogénesis cuténea.

Asi, en lineas generales, se han establecido las

siguientes conclusiones:

* incidencia del céncer cut&neo en las personas mis expuestas

a las udiacionu. luminicas.
* incidencia del céncer cuténeo en aquellas &reas de la piel
que habitualmente sufren una mayor exposicién a las radiacio-

nes solares; (ver figura 1)

s frecuencia elavada de cénceres cutfinecs en las regiones

geogréficas de latitud baja;

e mayor incidencia del céncer de piel en las personas de edad
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avanzada;

¢ elevada frecuencia de lesiones cut&neas cancerosas en

individuos de piel clara y menor capacidad de pigmentacién.

Estos procesos cancerigenos tendrian su base en la
progresiva alteracién de las funciones enzimiticas de las
células y en el deterioro constante en la transmisién de
informacién genética, a causa de las lesiones progresivas en
la molécula de DNA. Esto es evidente a nivel de los tres
elementos celulares que forman las esiructuras cuténeas, es
decixr, las células epidérmicas, los melanocitos y los
fibroblastos de la dermis, elementos que, por otra parte, son

los que reciben normalmente, las radiaciones luminicas.

Como en este proceso degenerative, origen de una posible
carcinogénesis, la estructura diana es la molécula de DNA, las
células poseen una serie de mecarismos de proteccién de esta

molécula frente a la accién de las radiaciones ultravioleta.

Gracias a los trabajos realigzados con Escherfchia coli
se ha obtenido un conocimiento bastante exhaustivo y pormeno-
rizado de estos mecanismos de proteccién.’ Sin embargo, es
importante sefialar que disponemos de un solo ejemplo en el
hombre donde ha podido demostrarse con toda claridad que la
persistencia de lesiones en el DNA, inducidas por los rayos

solares eran causa directa de cénceres cutdneos. Se trata de
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los paciente que sufren Xeroderma pigmentosum, enfermedad
hereditaria no ligada al sexo, que se presenta en individuos
homocigéticos para el gen recesivo responsable, y cuya
sintomatologia caracterfstica comienza con la aparicién de
manchas pigmentarias, envejecimiento prematuro de la piel y,
poco después, la aparicién de tumores malignos, que acarrean
‘una muygrte prematura (los individuos afectos de Xeroderma
pigmentosum acostumbran a fallecer entre los veinte y los

treinta afios de edad).

Se ha demostrado im vitro que las células de pacientes
afectos de Xeroderma pigmentosum son incapaces de reparar su

DNA después de ser irradiados con rayos UV.

Adem&s de los estudios sobre Escherichia coli y en
enfermos afectos de Xeroderma pigmentosum, se ha avanzado
mucho en el estudio de los mecanismos de reparacién de
Micrococcus luteus, cuyo funcionamiento parece muy similar a

la reparaci6én del DNA del hombre.

La principal lesién producida por la radiacién luminica
en la molé&écula del DNA es la aparicién de (dimeros de tamina).
Los mecanismos de reparacién estudiados son los responsables
de la reparacién de estas lesiones. Existen tres mecanismos

fundamentales:
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- La fotorreactivacién, que es el mecanismo mis simple,
requiere la presencia de un Gnico enzima fotorreactivador,
capaz de localizar la lesién y responsable de la remonomeri-
zacién In situ de los dimeros de timina, que restauran
fotocataliticamente la estructura del DNA, gracias a la

energia suministrada por la luz visible.

- El mecanismo de escisién-reparacién es mis complejo, ¥y
requiere la intervencién de varias enzimas., Inicialmente, se
produce una fase de reconocimiento de la lesién por una
endonucleasa, poco después tiene lugar la reparacién por
aceién conjunta de varios mecanismos, que incluyen la
colaboracién de determinadas polimerasas exonucleasas, Yy,
finalmente, actGa un polinucleétido ligasa. Segln las 'enzimag
que en cada caso hayan intervenido en la reparacitn, el tramo
de la cadena del DNA sustituido para eliminar la lesién tendrd
una longitud mayor o menor, con parches cuyo nfmero de bases

ser& mis o menos elevado,

-~ El sistema postrreplicacifén actGa cuando la reparacién de
las lesiones no se produce antes de gque entre en juegyo el
proceso replicador. De este modo el DNA replicado aparece con
soluciones de continuidad correspondientes a las zonas dafladas
de la cadena madre. Estos <<gaps>> son sintetizados de nuevo
tras vafias replicaciones tomando come base la cadena

paralela. Por desgracia, afin no sabemos las complicaciones que
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pueda tener para la célula la persistencia mis o menos

prolongada de estos <<gaps>> en las cadenas de DNA.

La complejidad de los mecanismos descritos sumariamente
en este articulo, asi como sus implicaciones en el metabolismo
del DNA y su traduccién en el comportamiento celular son
fenémenos todavia poco conocido, sobre todo a nivel del hombre
con sus posibles consecuencias patolégicas, aunque conocemos
ya su incidencia en el curso de diversas enformedades (Ataxia
eelanqiectasia, Sindrome d_e Fanconi, y, sobre todo, coms vimos
antes, en el Xeroderma pigmentosum). En todos los casos de
individuos afectos a estas enfermedades se ha observado una
tendencia especial de estos pacientes a la presentacién de

neoplasias.
Conviene, pues, al llegar a este punto precisar qué
factores, desde el punto de vista cuténeo, condicionan la

carcinogénesis por radiacién luminica:

* el canjunto de sxposiciones a los rayos solares durante toda

la vida;

e la duracién e intensidad de dichas exposiciones al componen-

te ultravioleta de radiacién;

¢ la accién de otros posibles carcindgenos concomitantes.
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Cuadro 2
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diacién de ultravi que Ia dermis, y como en las longitudes de onda latga [os rayos alcanzan incluso el tejido conectivo subcutineo.
Fuente: Journsl of Investigative Dermstology, No. 73, 5/2, 1979, E



Figura 1. .

e ——
- . L,

Locallzaclén del cancér de plel en la cabeza humana, orejas y cuello. La mayor densi-
dad de puntos coincide con las zonas més afectadas.

Fuente: Journal of Investigative Dermatology, No. 73, 5/2, 1979,
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Capitulo I1I
La Epidemilogia del Epitelioma Basocelular

en el Mundo.

¢on la finalidad de realisar posteriormente un anélisis
comparativo de la epidemioclogia del epitelioma celular a nivel
internacional, a continuacién se presentarfn datos relevantes

de la misma en llgunés paises seleccionados como son:
Inglaterra, Estados Unidos, Espafia y Australia,
Inglaterra.

N.H. Cox! en un estudio realizado en 1992 y actualizado
en 1993, revela al analizar grupos de edades entre 15 y 34
afios una incidencia anual de epitelioma basocelular de 37
casos sobre 100,000 habitantes en la poblacién total de
Inglaterra, del total los pacientes entre 15 y 34 afios fueron

entre 1979 y 1989, 150 casos, es decir el 1.28,

Por otro lado y a nivel general también, concluye que hay
predominio de mujeres, lo cual confirma la idea generalizada
de que el Epitelioma Baso Celular (EBC) se manifiesta con
mayor frecuencia en pergsonas de mis de 40 afios y del sexc

femenino.
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2.2. Estados Unidos.

Georges T. Nahass et al.’!, consideran que el EBC es la
mAs comln de las neoplasias malignas del ser humano, citando
que la Sociedad Americana de Céncer estimé que de los mhs de
600,000 casos de cincer en la piel diagnosticados en 1990,

entre el 70 y el 75% fueron EBC.

A pesar de que miiltiples factores han sido implicados en
la patogénesis del EBC la exposicién a la luz UV es el

principal causante.’

Al comparar la prevalencia de el EBC entre la poblacién
negra y la poblacién blanca en Estados Unidos se hace evidente
que en ésta Gltima es del 98% con respecto al solo 2% de la
neqra.‘ De la misma forma que en las estadisticas generales

las mujeres son mayoria, aGn en la raza negra.

Estudios elaborados por Tsu-Yi Chuang y asociados, en
Seccién de Dermatologfa del Hospital de la Universidad de
Wisconsin, EE.UU., en 1987 fueron diagnosticados 400,000 casos
de EBC, alcanzdndose una proporcién de 950,22 casos scbre

100,000 habitantes, una de las més altas del mundo.’

En el cuadro 2.l., se presenta a grandes rasgos la

epidemiologfia del EBC, del estudio citado.



Cuadro 2.1.
Incidencia Anual de EBC en Rochester
Minnesota, EE.UU., sobre 100,000 personas

(1976-1984)

Edad Hombre Mujer Total
N2 Casos [% Ne® CasosL% N2 Casos}|®
0-14 0 0 0 0 0 4}
15-24 2 0.7 4 1.1 6 0.9
25-34 16 5.3 20 5.6 36 5.5
35-44 29 9.6 19 5.4 48 7.3
45-54 41 13.6 40 11.3 81 12.4
55-64 65 21.5 60 16.9 125 19.0
65-74 72 23.8 80 22,5 152 23.1
75-84 61 20.2 82 23.1 143 21.8
+ 85 ’ 16 5.3 50 14.1 66 10.0
302 100% 355 1008 657 100%
46% 54% 100%

Fuente: J. Am, Academ. Dermatol; N¢ 3, march 19%0 p. 414,
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La tasa de incidencia anual registrada fue de 146/100Q,000
perscnas; la aparente semejanta entre la incidencia en los
sexos masculine y femenino se atribuye a proporcidn baja de

personas mayores de 65 afios en la poblacién de Rochester.

La topografia anatémica de epitelioma baso celular se

muestra en el cuadro 2.2.

Come puede apreciarse la mayoria de las lesiones ae
presentaron en la cabeza ¥ en el cuello predominandoc en la
nariz y en las mejillas., Los hombres tienen mayor propensién
a sufrir céncer en las mejillas y en los ofdos que las

mujeres, la misma situacién es evidente en la espalda.

Ademés en las extremidades se localiza el menor nlmero
de lesiones, siendo los hombres m&s propensos a presentarlos

en las superiores y las mujeres en las inferiores.

De acuerdo con la opinién de los médicos estadounidenses,
la latitud y la exposicién a los rayos del sol contribuyen
indiscutiblemente en la variacidn de las tasas de incidencia
del EBC’. asf la tasa anual sobre 100,000 habitantes en Hawaii
es de 692.7



Cuadro 2.2.
Topografia Anatémica de Epitelioma Basocelular.

En Rochester, Minn., EE.UU.

Hombres Mujeres Total.

Lugarxr N2 Casos|% No Casosl % [ N2 Casos|®
Cabeza 260 81.5 280 7.9 540 78.5
Cuero Cabelludo 10 8 18
Frente 32 34 66
Parpados 17 26 43
Sien 29 14 : 43
Nariz 60 92 152
Mejilla 59 56 116
Barba 8 18 26
Labio 14 24 38
0Oido. ki 8 39
Cuello 14 4.4 28 7.6 42 6.1
Tronco 4 10.7 39 10.6 _73 10.6
Hombros 5 10 15
Pecho 6 11 17
Abdomen 2 4 6
Espalda 21 14 35
Extremidades 1z 3.4 16 4.3 217 3.9
Brazo 5 3 8
Antebrazo 5 2 7
Mano 1 1 2
Muslo 0 4 4
Pierna 0 5 5
planta del Pie 0 1 1
Genitales o 0 2 0.5 _2 0.3
Ang [ 0 2 0.5 _2 0.3
Ingle ) 0 9 0.5 2 0.3
Total 12 46,4 369 $3.6 688 190

Nota: Algunos pacientes presentaron tumores miltiples.
Fuente: J. Am. Academ Dermatol, N2 3 march, 1990. p.415
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2.3. Espafia.

En un estudioc realizado por V. Santidrian y asociades®

a
través de la revisién de 6112 casso de EBC en el perfodo 1959-
1989, los autores destacan la importancia de la localizacién
de las lesiones que guarda relacién directa con uno de los

factores mas importantes etiolégicamente en la produccién de

EBC: la exposicién solar.

Concluyen que lo anterior se deriva de que el 93.8% de
las lesiones se presenten en la caheza y de este porcentaje

la mayoria se ubique en el Area nasal.

En el cuadro 2.3 y 2.4 pueden apreciarse algunas caracte-
risticas epidemiolégicas del EBC en Espafla, entre los datos
que manejan los autores debe destacarse que 3102 eran varones

y 3010 mujeres.



Cuadro 2.3.
Edad de Pacientes de EBC en Espaiia
{1959-1989)

Edad . Pacientes %
0-20 ——— =
21-30 35 0.6
31-40 136 2.2
41-50 504 8.2
51-60 1,062 17.4
61-70 1,919 31.4
71-80 1,767 28.9
81-90 642 10.5
91100 47 0.8
6,112 100.00
Fuente: Act. Dermo Sif, Julio-Agosto 1991. p. 494.

.26.



Topografia de EBC, en 612 Casos

Cuadro 2.4.

27.

en Espafia.

Localizacién N2 de Casos %
Cabeza 5,733 93.8
Mandibular 28
Nasal 1,774
Frontal 791
Mejilla 662
Surco nasogeniano 500
Labios 216
Parpados 388
oido 448
Piel Cabelludg 455
Mentén. 96
Angulo Interno de cjos 375
Cuello 107 1.7
Tronco 217 3.5
Espalda 113
Lumbar
Tordcica
Estornal
Abdomen
Axila
Extremidades B3 0.9
Mano 19
Piernas 18
Brazo 15
Pies 1
Genitales A 0.05
Perianal g 0.05

6,112 100

Fuente: Act. Dermo Sifil., Julio-Agosto, 1991. p. 494.
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2.4. Australia.

El epitelioma basocelular es comin en BAustralia, la
incidencia estimada en personas que viven en regiones cercanas

a los 37 grados al sur del Ecuador es de 489/100,000.}

Independientemente de las radiaciones solares, Robinson!!

Yy Hogann

consideran como riesgo para el desarrollo de
lesiones basocelulares, el trabajar al aire libre, anteceden-
tes familiares de cédncer y la edad avanzada, destacando que
el desarrollo de los trasplantes de érgane com la supresidn
inmunol 6gica constituyen un nuevo factor de riesgo o predispo-

sicién.

Un dato relevante es el hallazgo de un gran numerc de
personas jévenes con sintomas de dafios por los efectos del sol
y la aparicién de cincer en la piel, causada por el "moderno

culto de adoracidém al astro rey."“

Green, et al;!! efectuaron un estudio en el que en forma
aleatoria seleccionaron a 2095 personas, inviténdolas a
participar en &1, esto es ninguno era paciente de la clinica

en la que se realizé el estudio.

Los sujetos fueron sometidos a una revisién por 14

dermat6logos, examindndoseles: cabeza, cuello, palmas y
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antebrazo, al 10% de estos se les aplicdé, el examen ademas,

en pecho, espalda, hombros, brazos, antebrazos y piernas.

La prevalencia de céncer en la piel fue de 7.5% en
personas con edad entre 20 y 69 afios, detectdndose carcinoma
bagocelular en 24 de los sujetos, predominando las edades
entre 60 y 69 aflos ; quienes se les diagnosticé en cabegza,

cuello, manos y antebrazos.
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Capitulo III

Estudio EpidemioléSgico 1983-1993.

3.1. Metodologia.

El tipo de estudio que se desarrolldé fue retrospectivo,

cerrado transversal y descriptivo.

8e procedid primeroc a la revisién de los registros de la

Clinica de Tumores y General del C.D.P., entre los afios de
1983 fecha de su fundaci6én y 1993, realizéndose la concentra-

. ¢ién anualmente y posteriormente un concentrado global. (Ver

anexo 1)

De esta forma se llegs a la obtencién de datos que
permitieron la elaboracién de los cuadros analfticos y sus
respectivas gréficas tomando en cuenta las diferentes,
variedades, y finalmente se realiraron gr4ficas comparativas

con la epidemiologia en otros paises.
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N2 Progresivo

Sexo

Edad

Dx Clinico

Topografia

Tamafio

Variedad
Histoldgica.

3.2, Muestra.

8e incluyeron todos. los pacientes de Epitelioma Basocelu-
lar registrados en la Clinica de Tumores del Centro Dermatolé-
gico "Dr. Ladislao de la Pascua"™, de marzo de 1983 a marzo de
1993, cuyos expedientes contuvieron las variables que
previamente se habian considerado como factores que podian

influir en los resultados de la investigacién.

Por lo anterior se excluyeron aquelles sujetos cuyos

registros estaban incompletos y a aquellos en los cuales el
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resultado histopateolégico habia descartado la presencia de

epitelioma basocelular.

3.3. Hipbtesis.

"De acuerdo con los factores etiolégicos que los
diferentes investigadores han detectado para el Epitelioma
Basocelular, es factible prever que la evolucién y estructura
epidemioldgica de la poblacién que acude al Centro Dermatolé-
gico "pDr. Ladislao de la Pascua"” sea semejante a la que la

literatura refiere a nivel internacional."

3.4. Variables.

Sexo Masculino-Pemenino.
Edad: Segmentos:
0-30 ‘ .
31-40 ' S
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90
90 o més.
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Topografias
Cabeza: Piel Cabelluda, nariz, mejillas,
regién ocular, regién auricular,
frente, mentén o barba.
Cuello.
Tronco.

Extremidades: Superiores, Inferiores.

Tamafic de los Tumores:
Menos de 1.0 cm
de 1.1 a 2,0 cm

Mayores de 2.0 cm.

variedad Histolégica:
8olida
Infiltrante
Adenoide
" superficial
Quistico

Queratésico.
3.5. Documento= de Apoyo.
La informacién referente a nimero de pacientes, y

variables consideradas en e! estudio fue obtenida de los

Registros Estadisticos de la Clinica de Tumores del Cantro
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Dermatolégico "Dr., Pascua”, comprendiendo el perfodo marzo de

1983 a marzo de 1993.

Anfilisis Eatadistico.

A continuacién se presentan los resultados del andlisis
estadistico de la epidemiologfia en el éentro Dermatolégico y

sus respectivas Graficas,

An&lisis de Resultados.

S8e revisaron en total 2014 pacientes con Epitelioma
Basocelular entre marzo de 1983 y marzo de 1993, sin embargo
en total se presentaron 2,378 casos, puesto que algunos
individuos mostraron dos o mAs lesiones. (Ver cuadros 1, 3 y

5)

La variable edad reflejs un predominio de sujetos en la
séptima década (26,3%), seguido de la smexta (25.08) y en

tercer término, la cuarta década vital.
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El sexo, fue una varieble muy fmportante en los resulta

dos, puesto que el sexo masculino sdlo participé en el total
con un 32.7%, frente al 67.3% del mexo femenino, es decir una

razén proporcional superior de 2:1 (cuadro 5)

Topogrdficamente, en la cabeza fue més comln la locallza
cién de Epitelioma Basocelular (88.8%) destacande el 4rea
nasal (36.3% del total), las mejillas (24.8%) el &rea de los

pirpados (12.7%) y finalmente la frente con (8.5%}.

En cuanto al tamaiio de los tumores se encontraron 1,415
menores de un centlmetro, {59.53%), 849 tumores mayoresd de un
centimetro pero menores de 2 cm, (35.7%) y 114 mayores de 2

em. (4,8%). {cuadro 3)

En el cuadvo 4 es posible aprecisr las variedades
histolSgicas y sus porcentajes, en las que predomind la

variedad s81lida, ocupande el 60.3%2 equivalente a 1,434 casos.

Se hicieron intentos de establecer correlaciones entre
las diferentes varisbles del estudio, sin embarge el Indice
de correlaciédn fue muy pequefio, tan insignificante que

carecia de relevancia, con la excepcidn de sexo y edad.

Pera aun correlacionando sexo y edad con topografia ¥y
tamafio de los tumores no fue factible establecer estadfstica

mente variacidn correlaclionada.



Centro Dermatoldgico "Dr. Ladislao de la

Cuadro 1

Pascua"

Niumero de Epitelioma Basocelular por Sexc

(1983-1993)

Sexo N? de Sujetos %

Masculino 659 32.7
Femenino 1,355 £7.3
Totales: 2.014 100.0

39,
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Cuadro 1
Namero de Epitelioma Basocelular
Por Sexo (1983-1993)

% de Casos

40.

e e 67,3%

32,7%

Mascullno Femenino
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Cuadro 2
Centro Dermatoldgico.
Epidemiologia de Epitelioma Basocelular 1983-1993

Por Grupo de Edad.

Grupo de Edad N2 de Casos %
Menos de 30 afios 33 1.9
31-40 75 3.7
41-50 225 11.2
51-60 388 19.3
61-70 503 25.0
71-80 529 26.3
81-90 232 11.5
91 o més, 23 1.1

Total: 2,014 100.0
Fuente: Registro Clinica de Tumores C.D.P.




Cuadro 2 42
Epidemiologia de Epitelioma Basocelular
1983-1993 Por Grupo de Edad

N? de casos

30% 1 26,3%

25%

- de 30 31-40 41-56 51-60 61-70 71-80 81'-90 91 0 mas.
Anos

Fuente: Registro Clinica de Tumores
G.D.P.



Cuadro 3

Centro Dermatoldgico.

Nimero de Casos de Epitelioma Basocelular Segin.

Topografia (1983-1993

)

Localizacidn N2 de Lesiones % Regidén % Total
Cabeza 2,112 100% 88.8
P. Cabelluda 30 1.4 1.3
Nariz 864 40.9 36.3
Mejillas 589 27.9 24.8
Parpados 303 14.4 12.7
Frente 201 9.5 8.5
Labios 72 3.4 3.0
oidos 52 2.5 2.2
Cuello 22 9.9
Tronco 165 6.9
Extremjdades 80 3.4
Superiores 53 2.2
Inferiores 27 1.2
Genitales ————

2378 100,0

Fuente: Registro Clinica de Tumores C.D.P.
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Cuadro 3
Numero de Casos de Epitelioma
Basocelular Segin Topografia 1983-1993

% de Casos
40% 36,3%

P 8 M i F L o ¢ T £ £ a
n . T T a 1 u r x x .
r l ? . b d - o t t 0
1 t n 1 o 1 n ¥
M z 1 3 t ] s I ¢ t
b i aQ L] L L] e 8 1 a
'] a B u n {
1 1Y P t .
{ s
[
¢
.
Cabeza 88.8% J E:unkhﬁu 24 |

Fuente: Registro Clinica de Tumores
C.D.P.



Cuadro 4
Centro Dermatoldégico.
Némero de Casos de Epitelioma Basocelular Segiin Tamafio
del Tumor.

(1983-1993)

Tamafio N¢ de Casos %

Menor de 1 Cm. 1,415 59.5
1,1-2 Cm 849 35.7
2.1 o mas 114 4.8
Totales: 2,318 100.0

Fuente: Registro Clinica de Tumores, C.D.P.
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Cuadro 4 4.

Namero de Casos de Epitelioma Baso-
celular Segin Tamaiio del Tumor 83-93

% de Casos

0% -
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Fuente: Registro Clinica de Tumores

C.D.P.
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Cuadro 5
Centro Dermatoldgico.
Variedad Histoldgica

(1983-1993)

variedad N2 de Casos Porcentaie

!

! s6lido 1,434 60.3
: Infiltrante 423 17.8
!' Adenoide 197 8.3
i Superficial 76 3.2
i Quistico 224 9.4
! Queratdsico 24 1.9
: 2,318 100.0
; Fuente: Registro, Clinica de Tumores, C.D.P.

:
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Cuadro 5

Variedad Histolégica (1983-1993)

% de Casos
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Fuente: Registro Clinica de Tumores
C.D.P.



un DESE
sﬁy‘ " BTESA

49,

Cuadro 6
Centro Dermatolégico.

Estudio Comparativo por Paises, Variable: Grupo de Edad.

Edad pais.
EE.UU. Espafia México
0-30 1.5 0.6 1.9
31-40 ' 6.6 2.2 3.7
41-50 1.7 8.2 11.2
51-60 14.4 17.4 19.3
61-70 27.9 31.4 25.0
71-80 21.2 28.9 26.3
81-90 13.3 10.5 11.5
91 5 més 3.4 0.8 .1
Totales 100.0 100.0 100.0
Fuentes: Registro, Clinica de Tumores C.D.P.; Chuang, T.;
J. Am Acad. Dermatol., vcl 22, N@ 3 santidrian,
V., Act. Dermo-Sifil.; N2 82, 1991
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Cuadro 6
Estudio Comparativo Por Paises,
Variable: Grupo de Edad.

% de Casos

a6% -

30% —

26% -

20% -

15% -

10% -

8% ~

o% — N
0-30 31-40 41-50 5180 81-70 71-80
’ Anos
Elec.uu, EBEwpata, TlMexico.

Fuentes: Registro, Clinica de Tumores
C.D.P.



Cuadro 7
Centro Dermatoldgico.
Estudio Comparativo de Incidencia/Sexo con

Otros Paises.

Sexo % - Pais
México EE.UU. Espafia
Masculino 37.7 46.0 50.7
Femenino 67.3 54.0 49.3

Fuentes: Registro Clinica de Tumores, C.D.P. Chuang, T.;
J. Am. Acad. Dermatol. Vol. 22, N2 3, 1990,

Santidridn, V.; Act. Dermo-Sifil., N2 82. 1991.
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Cuadro 7 32.
Estudio Comparativo de Incidencia/
Sexo con otros paises.

% de Casos

80% -
70% |
60%
50% |
40% -
30% -
20%
10%
0% -

L - 67,3% -

Masculino Femenino

1 Mexico.

Fuentes: Registro Clinica de Tumores,
C.D.P.



Cuadro 8

Centro Dermatolégico.

Anidlisis Comparativo sobre Topografia E.B.C.,

México-Otros Paises.

Localizacién Pais %
México ]7 EE.UU. Espafa
Cabeza 88.8 18.5 93.8
P. Cabelluda 1.3 8.8 7.5
Frente 8.5 9.6 12.9
pParpados 12.7 6.3 12.5
Nariz 36.3 22.1 29.0
Mejilla 24.8 16.7 10.8
Labio 3.0 5.5 1.7
oido 2.2 5.7 7.3
Barba -o- 3.8 2.1
uel 0.9 6.1 1.7
Tronco 7.9 10.6 3.5
Extremidades 3.4 3.9 0.9
Genitales -o- 0.3 0.5
Ang -o- 0.3 0.5
Ingle -o- 0.3 -o—

Fuentes: Registro, Clinica de Tumores, CDP. CHUANG, T,

Am. Acad. Dermatol., Vol.

22, N2 3 1990.

J.
Santidridn, V.; Act. Dermo-Sifil, N® B2, 1991
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Cuadro 8
Analisis Comparativo Sobre Topografia
EBC, México-Otros Paises.

% de Casos
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Fuente: Registro Clinica de Tumores
C.D.P.
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CONCLUSIONES S

Es de la opinién generalizada que el factor etiolbgico
mis importante para la generacidn del Epitelioma Basp
celular es la radiacién de los rayos ultravioleta sola
res, sin descartar algunos otros, como e3 la afectacidn
al sistema inmunolégico cuando se practican trasplantes

orgdnicos.

La moda actual del "bronceado perfecto", ha incidido,
de acuerdo con la mayorfa de los investigadores, en el
aumento excesivo de problemas dermatolégicos, en 1los-—
que destaca, particularmente, el Epitelioma Basocelu-

lar.

Tanto en Inglaterra como en Estados Unidos y Australia,
existe predominio de la variable sexual femenina para
la incidencia, con la notable excepcidnde Espafa, pa-

is en el cual, la proporecidn se invierte.

Los auteores citados en el texto del estudio observan-_
que la latitud geogrdfica es factor de riesgo; aunque
los paises_entre 0 y 20° de latitud norte y sur
difieren en sus Indices de incidencia de Epitelioma Ba
socelular; lo cual permite concluir que existe claro
predominio en las regiones localizadas al sur del Ecua

dor.



5.

Retomando la hipétesis a partir de la cual giré 1a in

vestigacidn:

"De acuerdo con los factores etiolSgicos que
los diferentes investigadores han destacado-
para el Epitelioma Basocelular es factible -
prever que la evolucifn y estructura epide-
wiolbgica de la poblacibn que acude al C.D.P,
es semejante a la que la literatura refiere
a nivel internacional®,

Se concluye que es positiva por lo siguiente:

Con excepcién de Espafia, en los demds palses se rg
porta el sexo femenino como el més propenso al epi
telioma basocelular, lo que se confirma en el esty

dio,

La desproporcién de més de 2 mujeres por cada va-
rén, es factible que se derive de los hdbitos do-
mésticos de la mujer mexicana, dado que més del 90%
de las amas de casa acostumbran efectuar el lavado
de ropa en lavadero, expuestas a las radiaciones -
solares, en las horas de mayor riesgo. Probablemen
te, también influya cierto interés o preocupacifn-
por el aspecto cosmético en relacidn a la neoplsia

1o que motiva que las mujeres acudan a consulta =~

con mayor frecuencia que los varones, sin embargo,

no se puede descartar un factor hormonal.



. Con respecto a la edad la sexta década ocupa el
primer lugar de incidencia a nivel mundial frente
a la séptima, en el pais, sin embargo la diferen-—
cia es minima y de todas formas la cresta de la-
curva estadIstica se nbica entre los 60 y 80 afios

de edad, en todos los casos.

6. Desafortunadamente, no existe una metodologla estadls
tica estandarizada, lo que impide realizar anflisis
comparativos entre los diferentes palses y regiones,
alge por lo cual, debe lucharse en los organismoes ipn

ternacionales de salud.
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