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INTRODUCCION

El cAncer de la piel, es comun en muchas partes del mundo, pero
no sxisten reportes adecuados en todos los paises en relacidn a su
incidencia, ya que debido a su accesibilidad al tratamiento
quirurgico, muchos casos son tratados a nivel particular sin registro

Y, & veces, sin confirmacisn histoldégica del diagnéstico.

Las formas habituales de cincer de la piel, en orden decreciente
de frecuencia, son el carcinoma basocelular, el carcinoma epidermoide
y €l melanoma maligno. En tas ultimas décadas ha habido un aumento
significativo de estas neoplasias debida a varios factores, entre
ellos, el aumento en la exposicién solar, asi como la disminucion de
la capa de ozono de la atmésfera, que filtra los rayos ultravioleta G,

de mayor poder carcinogénico.

La frecuencia ascendente de cancer cutineo, constituye un

praoblema preocupante, especialmente en poblaciones de raza blanca.



DEFINICION

El carcinaoma epidermoide de la piel es una neoplasia maligna que
se origina a partir de los queratinoritos epidermicos o bien del

epitelio de las mucosas oral o genital.

Ea un tumor maligno que tiene la capacidad de infiltrar, destruir

localmente y diseminarse a distancia, llevando a 1a muerte al
paciente, en 1los casos de qQue no se diagnostique Y trate
oportunamente.

La capacidad de producir queratina por las celulas del tumor

®s la caracteriatica de diferenciacion.



EPIDEMIOLOGL A

EDAD

El carcinoma epfdermoide es una neoplasia que se desarrolla en
sujetuéide edad .adulta, por arriba de lus 60 afius en personas de piel
hl‘anca. l;lxentras que en individuos de raza negra, la edad de aparic:on
es entre los 45 y 50 aMos. o También se purde presentar en adul tas
Jjovenes de picl hlanca can antecedente de gran exposicién solar. Los
casos en Nifins son raros y casi siempre estan en  relacion  con
enfermedades genéticas como ) Xeroderma pigmentoso y el Albinismo,

que los predispone al desarrollo precoz de cancer. am

El carcinoma epidermoide predomina ©n personas de piel blanca vy
ofos claros, con poca capacidad para Lroncearse, con antecedente de
exposicién solar  cronica. W En personas de raza negra o en
asiiticos no es tan frecuenle, pero cuando se dosarroila no esta
relacionado al grado de exposicisn solar, sino mas bien a procesas
inflamatorios y cicatrizales previos ¢ o la irritacion térmica
ecronica, como por cjemplo, por el uso de XANGR!I (olia de barro con
carbdn caliente que se ata al abdomen, procedimiento utilizado en las

montafas del Himalaya).



Algunas carcinomas epidermoides s desarrollan como  consecuencia
de la exposicidn ocupacional a arsénico, resinas o rayos X, por o
que en ocasiones nu estin relacionados con €1 color de la pael y la

exposicionh solar.

SEXO

En individuos de raza blanca el carcinoma epidermoide se presenta
mAs frecuentemente en el sexo masculino que en el femenino, con  una
relacion que varjia, segun las diferentes estadisticas, de 2 a 4 2 1.

En la raza negra la relacion hombre mujer es casi igual: 3:2. a-o

DISTRIBUCION ANATOMICA

La mayur parte de los estudios ouestran gue el carcinoma
epidermoide se desarroila con mayor frecuencia ©n zonas expuestas al
s0] en personas de piel blanca. En Estados Unidos el &0Z de los
carcinomas epidermoides de desarrollan en cabeza y cuello, y 1a
mayoria de los restantes en el dorso de las manos y antebrazos. on
En contraste, en negros sudafricanos 7% se desarrclla en extremidades

inferfores. u,eo



INCIDENCIA

En Estados Unidos la incidencia del carcinoma epidermoide  se
duplica con cada 8 a 10 grados que disminuya la latitud. (o Se ha
vistao, en base a diferentes estadisticas, que la frecuencia del
carcinoma epidermoide ha aumentado 4 a B8 Z por afio desde 1960, siendo

mis significativo este aumento para la mujer yue para el hombre.

En Estados Unidos, en la década de los ochentas, la incidencia
doe carcinoma epidermoide calculada en los estados del norneste fué de
1046/100,000 para el hombre y de 29.8/100,000 para la mujer. <@ En
aste miamo pais el promedio do casos nuevos calculado para 1920 fué

de 100,000 a 150,000, tao.m

En Europa los datos estadisticos en relacidén a esta neoplasia
estin fragmentados y son dificiles de interpretar, ya gque estos
estudios fueron realizados con diferentes métodos y hace 3 décadas; a
partir de entonces, el carcinoma epidermoide ha aumentado en forma
importante, Para el afo de 1967 « la incidencia de cancer cutaneo

para =1 hombre y la mujer respectivamente fue de:

Suecia: 7.4/74.3 por 100,000 habitantes
Dinamarcas 26.7/18.0 "
Alemania: 12.9/9.5 "
Yugoslavia: 15.8/23.4 -

Inglaterrasy 34.9/1%.9 "



En Africa los reportes muestran que hay una baja incidencia de

cAncer cutsneo en  los nativeos. La incidencia en Bantus de
x

Johanesburgo . y Uganda es de apraximadamente 1 a 2/100,000 con

excepcisan de los nativos albinos, los cuales son muy frecuentes entre

los Bantus. e

Australia. Probablemente los datos mas significativos, on
relacison al carcinoma epidermoide, se& han obtenido en  Australia,
donde el cancer cutdneo es auy frecuente, debido al origen europeo de
%us habitantes y al hecho de que la mayor parte de la poblacidn vive a
bajas latitudes con gran exposicidn  solar. Para l1la poblacicén en
general la incidencia promedio para carcinoma epidermoide es de

164/100,000.

La diferencia en la incidencia del cancer cutineo na melanoma
varia segun la latitud, en Australia se encontro que el desarrollo de
cancer cutdneo en individuos que viven al norte de 29 grados de
latitud sur fué de 1242/ 100 000, mientras que lus que viven al sur

de 37 grados de latitud sur fue de 487/100,000. un

ETIOLOGIA.

Aungque existen varios factores carcinogenicos para la piel, el

mis importante es la exposicién solar crénica. Dentro de otras causas

10



s® incluyen la radiaciones fonfzantes, al arsenico, lus hidrocarburos
aromiticos, Qlceras crénicas y cicatriceas, el virus del papiloma
humano y la {nmunouupresién, Los mecanlsmos exactos por los que estos

en te

factores causan carcinoma aepidermaide no astan compl
estatiecido~ ¥ wn la mayor parte de los caxos mon varios factores los

que contribuyen.

En un watudio realizado en Montreal u» ae tratéd de determinar
los factores de riesgo para @l desarrollo de carcinoma epidermoide,
ademis de lox ya mencionados. Hubo una relacidn wuignificativa
(p=0,003) entre #l desarrollo de carcinoma apidermoide y wl habito
teabaquica. Por otro lado, se ha logrado en forma exparismental
degarrollar este tipo de neoplasia on piel de ratonen y de conejoa at

enponerlos al humo de cigarra. am

La prevalencia del cdncer cutaneo, wu alto grado de curacidn y
su localizacidn externa ha poermitido o] estudio de los factores que
regulan la produccién del tumor. La causa de la mayor parte de los
carcinomas cutineos es la radiacicn ultravioleta. La carcinogenosis
cutinwa ests también anotiada a la exposicisn & agentes quimicos, ya
swa wn forma ocupacional, o por terapia méddica, La expomicion a
arsénico, aplicacién de montaza nitrogenada o tratamientos con
{invmunosupresores pueden actuar en  forma sinérgica con  l1a  luz
ultraviocleta y acelerar la carcinogénmuin cutdnea. A wata accion

cogperadora se lw da w1 nombre de cocarcinsdgeno.

11



La carcinogenesis en la prel es un proceso que comprende varias
eltapas yue dan lugar a clones de c*luluas que s escapan de los
necaittsmos de control del crecimiento normal. Se considera que la
carcinogénes:s consta de Lres etapas: 1niciacién, promocion Y

progresidn. oam

INICIACION.

Es la interaccion del factor iniciador con 21 material genetico a
nivel molecular, dando como resultado alteracidn del crecimiento,

regulacién y diferenciacidn celular.

El factor iniciador puede ser aplicado en pequeflas dosfis vy,
aunque el dafin es irreversible, en ausencia de maAs etimulos puede no
progresar; o bien, aplicarse en dosis grandes y repetidas danda

lugar directamente a la neoplasia.

En cuanto al mecanismo de accidn se sabe que las substancaias
iniciadoras se unen a los nucledtidos del DNA celular interfiriendo
con la unidn de la doble hélice. Asimismo, estimula la activacion de
oncogenes dando lugar a alteracion en los programas de diferenciacisn

celular.

Entre los intciadores mis conocidos y estudiados estan los

hidracarburos aromiticos que se encuentran presentes en el medio



ambignte, Tanto 1a momtaza nitrogenada como las nitrasamntnas
(incluyendo las que se encuentran en e! humo del cigarro}  pueden
actuar como {niciadores. Existen otros iniciadores gue se encuentran

an gl medio ambiente, los cuales se enlistan en la Tabla 1.

PROMOCION

En esta etapa 1os promotores tumorales producen un medio
ambimnte que condiciona el crecimiento de las celulas previamente
alteradas. Esta etapa se logra por exposicion repetida a un promotor,
el cual no es carcinogenico y no puede actuar si no ha habido
iniciacién previa. Requieren ser aplicadas en forma repetida y con
cierta frecuencia. Los efectos de estas sustancias si son reversiblas
y no incluyen cambios estructurales, ni cambios de informacidn
yenatica. En esta etapa se desarrollan lesionus premalignas. pentro
de las substancias promotoras mas conocidas se encuentran la
antralina, fenoles y peroxido de benzoiloj existen otras substancias

menos conocidas que se enlistan en la Tabla 2.

PROGRESION

Durante esta etupa, dicha les1én pre m.liqn.';, si continua el

estimulo, progresa a carcinoma. as
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TABLA 1 |
AGENTES INICIADORES DE !

LA CARCINOGENESIS '\}

| AGENTE:

{ HIDROCARBUROS AROMATICOS
POLICICLICOS

NITROSAMINAS Y NITROSAMIDAS

AMINAS AROMATICAS

AGENTES ALQUILANTES

OTROS

Benzopirenos
7,12-Dimetil benzoantraceno
3-metil clorcantraceno

Dibenzantraceno

HN-dimetilnitrosurea

N-metil N-nitro n-nitrosoguanidina
2-acetilaminotiuoreno

Mostaza nitrogenada
B-propiclactona

Dinitropireno
Urstano
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AGENTES PROMOTORES

TABLA 2

1

l

N
i
H

|
|
|

ESTERES:
Acelte de créton

AROMATICOS:

Fenol

Antralina
7-Bromomatitbenzantraceno

OTROS:
Dihidroteliocidina

{producto micético)
Abrasién
Condensado de humo de cigarro
Peréxido de benzollo
2,3,7,8-Tebradrodiblenzo-p-dloxina




EXPOSICION SOLAR ¥ RADIACION ULTRAVIOLEVA

Epidemialegiamente, la cantidad acumulativa de radiacion en un
indaviduo es el tactor mas impor bunte para el dgesarrollo del carcinama
epidermorde dee la piel. m  La  induccion del  carcinoma  epidermoide
resulta de la exposicion prolongeda a la radiacion ultravioleta en el
ranga de 290 a 320 nm gue es la que tiene caepacidad de alterar el DNA

'cnlu!ar. Mientras nue 1o radiaciédn ultravioletas A (320 a 400 nm)

actua como cocarcindgeno aumentando los etectoas de los UV B. uaeo

La mvidencia de que ia expasici®sn solar es el tactar mayor para
el desarrolle del carcinoma epidermoide se deriva de las siguientes

ohservaciones:

1.- Diferencias en la incidencia y wmurtalidad en relacion a la

latitud, correspondiendo a diferencias en el grado de exposicicn solar.
2.~ Menor incidencia en individuos de raza neqgra que en individuos de
raza blanca, debido a la produccién de melanina que protege en contra

de la radiacién ultravioleta.

3.~ Correlacion entre la topografia de la lesidon con las  zonas de

mayar exposicion solar.

4.- Aumento del riesgo sSequn la ocupacien. Personas que trabajan  al

aire libre.

1&



3.- Aumento del carcinoma epidermoide con el cambio de las castumbres
de la sociedad, que durante las ultimas decadas ha originado un
aumento voluntario de la exposiciodn solar, un culto al sol y al

“bronceado* .

Otro de los factores gue han condicionado el aumento de la
exposicién solar de la pablacien es la disminucion de la capa de
ozonho, debido a la contaminacidn y a la acumul acién de
clorofluorocarbonos, dando como resul tado el aumento en la intensidad
de las radiaciones que alcanzan la tierra. La capa de Ozono ha
disminuido en aproximadamente 2% por afio en los d¢ltimos 20 affos.
Estudios recientes han deteminado que al aumentar en 1% la radiacion

ultravioleta la incidencia de carcinumas aumenta en un 27 um

La radiacién también tiene efecto sobre el sistema inmune. Los
estudios realizados en ratones han demostrado que al ser expuestos en
forma repetida a radiacidn ultravioleta, desarrollan un aumento en el
numnero de linfocitos | supresores que son los encargados de prevenis
el rechazo a injertos, pero tambien disminuye el reconocimiento de

antigenus tumarales. ao

Estudios en humanos han demostrado fque exposiciones continuas
por un periodo de dos semanas, en personas de piel blanca, producen
cambiocs importantes en la subpoblaciones de linfocitos T.(3&)
Estudios mas recientes, tambign en humanos, han determinado que la

exposiciédn cronica a radiacion ultravioleta atecta no sdélo la

17



inmun idad general, sino también a nivel local, en el sitio expuesto.
Se altera la funcién de presentacidén dJde antigeno de la celula de
Langerhans, por lo que la reaccién con dinitro-cloro-benzeno esta
disminuida 0 ausente en estos pacientes. La exposicisn solar no sélo

altera la funcién, sino «1 nimero de cé¢lulas de tangerhans. um

Ha sido sefalado por algunos autores el hecho de que Jos
pacientes tratados con PUVA tienen mayor riesgqo de desarrollo de
carcinomas cutineos. <o Desde su  introduccion en 1974 el
tratamiento con PUVA (fototerapia mas wmetoxipsoralenns) bha sido
utilizado por lous dermatédlogos para el tratamiento de 1os  pacientes
con psoriasis. 2o Uno de los problemas para deterainar el posible
riesgo oncogénico de este tipo de tratamiento en =1 ser bumano, es el

largo periodo de latencia para el desarrollo de estos tumores. oo

El riesgo de desarrollo de carcinoma esta relacionado con la
dosis y predomina el carcinoma epidermoide en relacién con el
carcinoma hasocelular. £E1 tratamiento con PUVA puede actuar como
tniciador y promotor de la carcinogénesis. Se ha documentado gue
los pacientes tratados con PUVA que fueron previamente expuestos a
arsénico, a radiaciones ionizantes o a la administracion de
metotrexate son los que tienen un riesgo mayor de desarrollar cancer

cutineo. 23
8in embargo para muchos autores el tratamiento con PUVA per se no
condiciona mayor riesgo de desarrollo de estas neoplasias. o2y

Sequn Stern y cols, la mayor parte de los estudios realizados no han

18



podido relacionar el aumento de raiesgo de  cancer cutaneo con el
tratamienta con PUVA, ya que las dosis utilizadses en estos estudios
son bajas; opinan los autores que este tratamiento si es
carcinogenico cuando se utiliza a altas dosis, sin que exista ningun

otro tactor predisponente.

La incidencia de cancer cutdneo en personas de piel blanca
tratadas con PUVA es de 0.64%, mientras que en un estudio japones
esta desciende al 0.17%, por lo fque tambien el color de 1la piel

interviene en esta situacicn dando cierto grado de proteccién. (e

RADIACION IONIZAMTE

La induccidén de cancer, posterior a la radfacien jonizante, se
observé poco después del descubrimiento de los rayos Roentgen en 1B95.
En 1902 Frieben reportd el caso de un técnico de rayos X 4que habta
recibido altas dosis de radiacien, el cual desarrollic carcinoma
epidermoide en e] dorso de la mano 20 afos después, siendo el primer
caso repartado. El efecto aditivo de 1lu radiacion ionizante y la
radiacidn ultravioleta en la producci¢n de cancer cutaneo se ha
reportado en pacientes con psoriasis tratados con PUVA. a2s, Entre
los affos 40s y 30s la radiacidn a bajas dosis tuvo gran auge para el
tratamiento de dermatosis benignas, especialmente en la cara, como
acné, dermatitis, hipertricosis, linea capitis, seborrea y hemangiomas

observAndose desarrollo en estos pacientes de diferentes carcinomas



cutaneus, 'e':;pl.'l:ialmenhe hasucelular o epidermoide, wvariando segun la
topogratfia radiada. e tl perlodo de latencia entre el tratamiento
y la aparicion de carcintoma epidermoide es Jde 21 4afos, en comparacién
para al desarrollo de carcinoma bascgcelular que es de 3t afa% .o
El factor de riesgo mas  importante para estos pacientes ea la
radiacién  ionizente, pero Ja radiacion solar actua como un
cocarcindgenn en  estus casos  aumentando el riesgo. Las pieles
pxgmeﬁtadas tienen mayor grodo de proteccion a las radiaciones
ionizantes. Aunnue los raypns X son los qQue generalmente producen
estas alteraciones, 10s rayos grenz y los rayos gamma también pueden

producirias. aan

ARSENISISHO

Desde 1888 Sir Jonathan Hutchinson hablo de la asociacion entre
cancer cutineo ¥ la administracion terapdutica de arsénico (solucidn
de Fowler).ws Desde entonces, se han reportado ullu:hos casus. E1
arsenico es un metaloide gue s extrae de minerales que lo  contienen
en aleacién (arsenclita, cobaltita). Al calentar los materialews a 172
gradous centi{grados, se desprenden vapores en forma de sales sul furosas
y al precipitar ¢stas, el arsénico puede ser recobrado como trioxido o
arsénico blanco. El arsenico también se encuentra en el agua, en el

suelo, en alqgunos vegetales y puede provenir de volcanes.

20



Esta substancia use utiliza en forma industrial en la tabricacion
de vidrios, esmaltes, fabricacién de  pintura, fundiciones, como
germicida y conservador , as! como raticida y para eexterminacidn de

distintos animales.

En la medicina humana y veterinaria fus utilizado en 1/86 por
Fowler, en protesos febriles y como sedante, denomintaAngouse solucidn de
Fowler la de arseniato de potasio. Los dermatélogos 1o usaron para
el tratamiento de psoriasis, ligquen , eczemas y lupus eritematoso
crénicao. Fue también el tratamiento de la sifilis en la primera

mitad del siglo. am

El arsénico es carcindgeno tanto por via oral, como par via
respiratoria, por lo que ¢l carcinoma cutineo se ha observado en
individuos que se exponen en forma ocupacional como mineros Y
agricultores que estin expuestos a insecticidas o sustancias con
arsdnico. E1 arsenisismo también se pusde observar en personas gue
viven en zonas donde el agua se encuentra contaminada con esta
sustancia. En México existen dos focos comprobados en  la  regidn
lagunera: San José# de VifNedo Durango, con una concentracidén que esti
dentro de los limites altos aceptados, y El Salvador de Arriba,
Coahuila , con una concetracidn media anual de arsénico de 0.5 ppm en
el agua, es decir 10 veces mayor a la miAxima permitida. s

Existe una relacidn directa entre la cantidad de arsenico

ingerida y el desarrotlo de neoplasias, ya que los individuos que

21



presentan mayor grado de arsenisismo tienen el riesgo de presentar
cancer snterno, que  incluye el de pulmon, gastrointestinal,
ygnjtourinario y desarrollo de leucemias. aw El perigdo de
incubacisen entre la exposicion y el desarrallo del cancer se .:mcunntra

en un rango entre 3 y 446 afins, con media de 18 a 20 aMos. oo

HIDROCARBUROS AROMATICOS

En cuanto a Jos hadracarburos aromaticos, desde 1775 Percival
Poth describi¢ casos de carcinomas epidermoides en el escrato de  los
deshollinadores de chimeneas. Otras sustancias que contienen estos
carcindgenos sun la resina, el aceite de esquiastos y el aceite
combustible., €1 periodo de latencia varia ente 20 y 50 affos.
Actualmente la incidencia de carcinoma epidermoide inducido

quimicamente es menor gracias al desarrollo tecnolégico. @00

VIRUS

La relacién entre carcinoma epidermoide y la infeccidn por  virus
del pagpiloma humann estA basada en diferentes estudios; esta relacicén
es evidente en pacientes con epidermodisplasia verruciforme. Esta
entidad es una condicivn determinada genéticamente, que se acompafa de
un defectao de la inmunidad celular, caracterizada por la presencia de

moltiples verrugas planas a edades tempranas. Estos pacientes tienen

22



un riesgo del! 35X de desarrollar carcinoma epidermoide en  dichas
verrugas, especialpmente las que se encuentran en zonas sxpuestlas. Los
virus involucrados son el virus del! papiloma humano tipo 3 y 5. um
El virus del papiloma humano también se ha relacionado caon el
carginoma epidermoide del cérvix; éste me presenta mas frecuentemente
en mujeres con multiples parejas sexuales; los  tipos de  virus
relacionados son el 16y el 18, aungue  exiusten  otros gQue pueden
aislarse del cervix como @] & y el 11, =sin embargo ¢ptos no estin
relacionadas con el carcinoma epidermoide. Las evidencias
exparimentales sugieren un  papel oncogénico importante para el virus
del papiloma ya que el DNA viral esta  frecuentemente integrado al

yenaoma celular de la lesion. @

ULCERAS CRONICAS, FISTULAS Y OSTEOMIELITIS.

£1 desarrcllo de carcinoma epidermoide en ulceras traumisticas fue
denominado Glcera de Harjolin, actualmente el término se utiliza para
el carcinoma epidermoide desarrollado en dlceras  y cicatrices
crénicas, ya Sea traumaAticas o por  quemadura. El1 periodo de
incubacidn en entas lesiones e encuentra en un rango entre 7 a 40
aXos., a5 En el daNo causado por osteomielitis el desarrolio del
carcinoma se presenta alrededor de 30 affos después. El porcentaje de
transformacidén maligna de las ulceras y cicatrices crdnicas, en
general as bajo, con excepcidn de las cicatrices .pur quemadura gue
presentan un riesgo smayor de desarrollo de carcinomas. Estas lesiones
ani{ como las gque se desarrollan en fistulas cronicas tienen mayor

riesgo de desarrollar metistasis. oz2-s50
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La eptdermolisis Ampollosa distrédfica es una genaodermatosis rara
yue s caructeriza por la formacion de ampollas y cicatrices en zonas
de presion, las cuales pueden . ariginar el desarrollo de carcinomas

epidermoides. s

DERHATOSTS CRONICAS,

Algunas dermatosis se han relacionado con €1 desarrollo de

carcinoma epidermoide, (30~-3m; entre estas tenemos el lupus
tuberculosao, el lupus eritematosn discoide en raza negra,
2041} hidradenitis SUUrativa, 32y Liguen plana, am
linfaogranuloma vendrieo, granuloma anguinal, AT peritolicuiitas

decalvante de la nuca «e y cromoblastomicosis. ws

GENODERMATOSIS

Dentro de este grupo de genodermatosis Precancerosas, el
Xeroderma Pigmentoso, el Albhinismo y el Sindrome de
Rothmund-Thompsun son los qQue tienuen mayor riesgo de

desarrollar carcinoma epidermoide.

XERODERMA PIGMENTOSO
Tiene un patrén de berencia autosdmico recesivo, se considera gue

en Estados Unidos se presenta en 1 de cada 250,000 recien nacidos.
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EPIDERMODISPLASIA VERRUCIFORME CON
CARCTNOMA EPTDERMOTDE

25



'lu'gnljdaq esta. caracterizada  por hipersensibilidad a la luz vy

aunenty’en: el dusarro) lo'de neoptasias culaneas a edades Lempranas; la

edar! |)i'dme. io‘en Ya ql:m se desarrolian los carcinomas es a los U affosg

" algunos pacientes tambien presentan alteraciones AEUrologicas. reoe?:

Las celutas de los pacientos con Xeroderma pigmentoso  prescotan
alteracion on los eecaniusmas de reparacion del DNA daxado por la  luz
ultraviocleta, «m 10 que da lugar a mutaciones. Se ha propuesto que
ademads existe alguna deficiencia inmunolsgica, ya que otras
Genodermatosis, como el sindrome de Cokayne y el sindrome de
tricodistrofia, tambien presentan alteracien en la reparacidn del DNA

sin que exista un aumento en ¢! riesgo de cancer cutaneo.

Algunos autores ban  propuesto que existe alteracidn en la
relacien de linfocitos CDA:CD8; sin embargo se ha demastrado que dicha

relacidn es noremal en pacientes con Xeraoderma plgmentoso, encontrin—

dose alterada ia funcidn de las células "natural killer”. oo

En el ANlbinismo, también hay mayor tendencia a  desarrollar
diversos tipos de cacinemas cutdneos, especialmente €1  epidermoide.
Exiaten 10 tipos de albnismo, todos se heredan on forma autosomica
recesiva  y tienen disminucadn o ausencia de melanina en la piel, el
pelo y los njos; presentan fn‘to'nbia y disminucién de la agudeza
visual. El grupo que tiene mayor predisposicién a padecer neaplasias
cutaneas es e! tirosinasa negativo, que es la forma mds severa, en

donde no hay tirosinasa en los melanocitos. oo
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Otra de las Genodermatosis que presenta riesyo de desarrollo de
carcinoma epidermoide es el Sindrome de Rotmund Thompson, oste  se
hereda &n forma autosdmica recesiva Y se caracteriza por
hipersensibjilidad solar y piel poiquilodermica que se bace evidoente
entre los 3 y los & meses de edad. Presentan ademis talla baja,
hipogonadismo y, la tercera parte de los casos, cataratas bilate-
rales, ya sea congénitas o de desarrollio en ctapas tempranas  de la

vida. o»

INMUNOSUPRESYT ON

El numero de pacientes que requieren tratamiento inmunosupersor
por periodos prolongados ha ido en aumentu con el advenimionto de los
tranasplantes da organos vy para tratamiento de padecimientos

inflamatorios auvtoinmunes. an

s conoucido el desarrollo de carcinoma epidermoide en  pacicntes
inmunosuprimidos, independientemente de la causa. £l desmarrollo de
queratosis actinicas también s mas frecuente en estos pacientes y
sstas pueden tener una transformacidn  acelerada a Carcingma.ise,sm
El desarrollo de neoplasias malignas en estos pacientes es de
tonsiderable interé¢s, sin embargo, no se trata de un simple aumento en
el numero de neoplasiss de cualquier tipo, como se.pudieru esperar o
.8blo se tratara de una alteracion en los mecanismos ifwmunoldgicos para

la deteccidn de células tumorales. <o El caAncer cutaneo (39Z) y los
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linlnmns‘i??%)jchﬁgtltyyéﬁ?]és‘daé‘lercergs partes de las neogplasias

uu'adr‘r‘rullmlas - Lrul1hi:!a||tuxiuh.‘

Se oo’ postilado diveraos factores para explicar el predominio de

‘aste tipo e neunlasi;ﬂ.. o patos pacientess

f.- La ' terapia 1nmunosupresora altera la funcaon de vigilancia de los

l‘nfﬁci&ns, en cantra de sntigenos tumorates o células anormales.

.~ Muchos medicamentos inmunosupresures son mutagénicos potenciales,

y e ha demostradu en algunos su efecto carcinogenico.

3.- Los wvirus oncogénicas pueden estar potencial:zados por los

medicamentos inmunosupresores.

La mayorta de los tumores cutaneos se desarrolla on fonas
expuestas a la luz solar a2 y generalmente corresponden a carcinomas

epidermoides, ya que exiaste una relacaidn invertida entre el desarrollo

de carcinoma basocelular y carcinoma epiluermolde @n comparacion con la

pablacion general, siendo para esta ultima de 4:1 =8,y en caso de

pacientes iomunosuprimidos de 1:1.7. oo

El riesgo de desarrollar cancer cutineo en pslos pacientes
auneznta con el tiempa de la inmunosupresidng en pacientos
transplantados aumenta el riesgo 9% anual despues del pramer aiio  de

permangncia del transplante, !legando ser de 44% en pacientes con 9
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afios de transplante. o Existe la tendencia al  desarrollo [
carcinomas epidermoides multiples en estos pacientes  ceeos  y L)
considera que el comportamiento biclégico de los mismos e©s  mas
agresivo que en la poblacidn generat, con mayar riesgo de metasta

sis. oaoen

La incidencia de carcinoma epidermoide  en pacientes tratados con
ciclosparina s menor (224} que 1a de los tratados w©on otros
inmunosupresores citotox:cos (40%), como azatrioprina, ciclofosfamida
o con corticoesteroides. @ Sin  embargu, el tiempo en gue S8
desarrolla el carcinoma s menor para  los pacientes tratados  con
ciclosporina que  para los tratados con otros ANMUNosBUpre—

sores. e,az2am

LESTONES PRECURSORAS

Desde que Percival Pott desacribié =1 desarrollo de cancer de
escroto en un deshollinador en 1778, se ha enfatizada en la
importancia de identificar y tratar oportunamente los precursores del

cincer cutineo (86)

Enisten diferentes precursores o lesiones precancerosas
relacionadas con el desarrollo de carcinomas epidermoides. Este
Qrupo incluye queratosis actinicas, queratosis arsenicales,
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(]llurﬂ|.05i$«'fé' ul:as,‘queratusis por radiacidni ulceras. y cicatrices

‘Lrgniu.{s‘,i cifermedad de Bowe . ur'xtrbplaﬁxa de Uueyrat. ws - Ahora e

sabe que en.la‘mayorta de los casos - existen | varins factores que

~condicianan. el desarrollo del cancer. iso

QUERATOSTS ACTINLCAS

De estas lesiones precancerosas la mas frecuentemente obuervada
es la gueratosis actinita en poersonas de piel blanca. Son  lesiones
eritematorscamosas, de 0.3 a 1 om. generalmente multiples. En

Australia se observan en el 0% de los adultos mayores de 50 afos

. Las queratosis actinicas tienen un  poleoncial biolégico de
malignizacion entre ! 9 y el 20% y se transforman en  carvinomas
epidermofides entre 10 a 25 afos posteriores a su  aparicion. La

incidencia anual de desarrollo de carcinoma cpidermoide es de 0.24%

por cada queratosis actinica.

Alrededor del 25% de las queratosis  aclinicas de un paciente
pueden involucionar espontaneamente on eépocas de poca exposicion
solar, pero el numero de queratosis que nvolucionan siempre s  oenor
que 21 de nuevas lesiones, dando lugar a un sumento de les qQueratosis

actinicas con el Liempo. cee?
La aparicion de queratasis actinicas representa un marcador de
expasicion solar y, por lo tanto, del riesgo de desarrollo de

carcinomas cutanegs. «n
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QUERATOSIS POR RADIACION

Estas lesiones se presentan por exposicion a radiacién de ondas
wlectromagnéticas (mis frecuentemente rayos X} por tiempo prolongado y
se caracterizan por la presencia placas hiperqueratésicas e color
eritematuso en los sitios de exposicion, generalmente el dorso de las

manus y lus dedos. «om

QUERATOSIS ARSENICALES

Esta dermatosis nos indica exposicidn importante a arséenico. Son
lesiones puntiformes hiperqueratésicas, de color grisaceo, que pueden
coalescer para formar placas y que se presentan en palmas y plantas,
mas frecuentemente #n las primeras. o A partir de las lesiones .
pueden desarrollarse carcinomas epidermoides, aun cuando en individuos
con arsenisismo, pueden desarrol larse también carcinomas

basocelulares, pera independientemente de las queratosis.

QUERATOSTS TERMICAS

Se presentan comou consecuencia de la eupnsicic'sﬂ a rayos infra-

rojos y mas frecuentemente se desarrollan en erythema ab igne.. e
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ENFERMEDAD DE BOWEN Y ERITROPLASIA DE QUEYRAT.

Sun dos tipos de carcinama 1 situ. En 1912 Bowen . descrabis
das pacienles con carcinoma in situ uno en gluteo y aotro en la pierna.
Las lesiones de la cntermedad Je Bowen se puede presentar en cualquier
parte, puro son mas frecuentes en el tronco. Caracteristicamente son
placas bien delimitadas de color rosado o cafes claro con escama en  su
superticie; el tamafo varta entre unos cuantos milimetros hasta variaos
centimetros. Esta lesidon s presenta en el adulto y tiene cierta

predileccidn por el sexu femenino. oo

Entre los factores etioclogicos de esta entidad se encuentran la
radiacién ultravioleta, especialmente cuando las lesiones se localizan
en Areas expuestas, y el arsenisismo crénico, en lesiones de Areas
cubiertas. También han sido considerados en la etiologia los virus
y la exposici¢n a Rayos X. Estas lesiones también se pueden presentar
en las mucosas en donde las placas estan menos definidas y son
humedas, de superficie aterciopelada o lustrosa, en vez de
qQueratdsica. Clinicamente las lesiones en mucosas se asemejan a las
encontradas en la Eritroplasia de Queyrat, y si bien algunos autores
las consideran como una misma entidad, ya que histoldgicamente tienen
las mismas caracteristicas, otros las aceptan como entidades
diferentes, ya que la Eritriplasia de QOueyrat no se encuentra
relacionada a arsgenisismo crénico, no  tiene relacién con  cancer
interno, como ha sido selalado en la enfemedad de Bowen, y se presenta
en individuos no circuncidados, por 1o que se considera al esmegma

coma el principal taclor desencadenante. oo-71
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CUERNO CUTANEO.

Este es un Sindrome clinico ya que la base del mismo puede
corresponder a diferentes lewsiones, benignas o malignas, coma
queratosis seborreicas, verruga vulgar, molusco contagioso, guaratosis
actinicas, yueratoacantoma, carcinoma epidermuide y carcinoma
sebacea. oo Se prosenta en sitiow de exposicidn solar oy ne
caracteriza por ser una lesidn saliente, de forea cilindrica o cénica,
cuya altura es el doble de su base y las 3/4 partes del tumor ze
encuentran constitujdas por queratina. o Esta lesién por 10
tanto, puede ser un precursor del carcinuoma epidermoide cuando la base

corresponde a una gueratosis actinica.

LEUCOPLASIA

Es la tondicidn precancerosa mas frecuente de las mucosas. Se
caracleriza clinicamente por lesiones blanquecinas, bien limitadas, de
unos cuantos milimetroms, o bien placas mal limitadas de varios
centimetros que afectan la mucosa oral o genital, siendo mas

frecuentes en la mucosa yugal, la lengua, e} paladar y el labio.

Ventro de los factores etiologicos se consideran los irritativos
como el tabaquismo, infecciones crénicas Y .prntesxs dentales

inadecuadas. @z
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CARALCTERISTICAS CLINICAS
E} carcinoma epidermnide es menos polimorfo que el carcinoma

basocelular y habitualmente adopta alguno de los 3 tipos siguientes:

LULCERQSD

Es la variedad mas frecuente y se caracteriza por la presencia
de una ulcera, de tamafio variable, con base indurada » infiltrada a

tejidos subyacentes. oo

NODULARQUERATOSICO (EPITELIOMA PAPILAR COURNEQ DE LUsS AUTORES

FRANCESES)

$on lesiones levantadas gue presentan cierto grado de queratosis
en la superficie pudiendo semsjar una verruga vulgar en un inicio,
Cuando estan bivn desarrolladas presentan una  base noedular  y  una

superficie queratésica, gque en ocasiones es exuberante  tomando el

aspecto de cuerno cutineo. oa

NODULAR 0 EN PLACA.

En algunos casos 10s carcinomas epidermoides se manifiestan
clinicamente en forma de wuna lesion nodular, hemiesfeérica de

superficie lisa, costrosa v queratesica en su parte central, o como
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CARCINOMA EPIDERMOIDE SUPERFICTAL

CARCINOMA EPIDERMOIDE ULCEROSO
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CARCINOMA EPIDERMOIDE NODULAR
EN PLACA. °

CARCINOMA EPIDERMOIDE NODULAR
QUERATOSICO.




AMBOS: CARCINOMAS EPIDERMOIDES
VERRUGOS0S.
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una placa infiltrada, el diangndstico diferencial en estos casus es

con el queratoacantoma. omn

VEBETANTE

Es una lesidn saliente de superficie irregular, anfractuosa vy

exudativa, de tamafio variable. o

SUPERFICIAL (INTRAEPIDERMICO)

Estos carcinomas permanccen confinados en la epidermis por
periodos largos, hasta de varios aNos, constituyendo el caréinoma
intrampidérmico o tn situ que se manifiesta generalmente como
enfermedad de Bowen o Eritroplania de Cueyrat. Con =1 tiempo eatas
lesiones pueden volverse invasoras y soOn Ccapaces de ariginar
metastasis. w2 La mayoria permanecen como carcinoma in s por
tiempo indefinido y su comportamiento bioldgico es el de una lesién

premaligna.

Los carcinomas epidermpides pusden aparecer en cualquier parte
del cuerpo perc la mayor parte de ellos se desarrollan en 4Areas de
exposicién solar. Predominan en la cara pero también se localizan
frecuentemente en zonas expusstas de las extremidades a diferencia del
carcinoma basocelular que raramente afecta estas regiones. La

topografia de predileccién es en frente, mejillas, labia inferior,
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CARCINOMA EPIDERMOIDE VERRUGOSO
TIPO BUSCKE-LOWENSTEIN
3%



AMBOS: CARCINOMAS EPIDERMOIDES
DEL LABIO.
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dorso de nariz, pabellones auriculares, dorso de las manos, antebrazos

y piernas. Como ya se menciond, en las razas africanas la topografia

mis frecuente son los miembros inferiores, como consecusncia de la

malignizacion de ulceras crénicas o cicatrices de las piernas. on

FORMAS TOPOGRAFICAS

CARCINOMAS EFIDERMDIDES DE ZONAS CUTANED-MULOSAS

La localizacion en el labjo inferior representa el 50X de los

carcinomas epidermoides de la cara. Se trata frecuentemente de
formas ulceradas de bordes infiltrados asociada a dermatosis
precancerosas como la leucoplasia, y 1a queilitis actinica. Estas

lesiones tienen un alto riesgo de dar metastasis ganglionares, sobre

todo si sobrepasan & mm de espesor. e

Cuando se localizan en pene afectan preferentemente el qglande;

su aparicisn puede estar condicionada por 1la presencia de liguen
escleroso y atrofico o de  fimosis. Son tumores ulcerados muy
indurados y agresivos, con gran tendencia a la produccion de

metastasis. El1 papel de los virus oncogénicos en la etiologta del

cAncer de pene es motivo de gran controversia actualmente. 74
En localizacién vulvar, el carcinoma epidermoide se localiza en
el clitoris preferentemente (17%) y entre los labios mayores (15%Z).

Aquy también las formas ulcerpsas 500 las mas frecuentes.
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Aparsntemente wstas carcinomas epidermoides, M otras
carcinomas genitales en la mujer, tienen relacion con infecciones, el

tabaquismo, y #]1 uso de productos de higiene vaginal. .7e

Por otro lado, ®n la mucosa anal el carcihoma epidermoide es

raro.

CARCINOMAS EPIDERMOIDES EXCLUSIVOS DE LA PIEL

En la cabeza 1a mayoria de 1los carcinomas epidermoides se
localizan en la cara y generalmente eatin asociados a manifestaciones
clinicas de dafo solar créonico como léntigo y queratdsis, En
pacientes con alopecia pueden presentarse carcinomas epidermoides

secundarios a queratésis actinicas.

La localizacion periunguesal de esta necplasia no es tan rara, en
un inicio puede semejar una micosis o una infeccidn bacteriana. Las
etiologlas reconocidas en esta localizacion son el trauma repetido,
paroniquias crénicas y radiaciéon. El riesgo de metastasis on esta

localizacion es rara. o

£n el tronco y las extremidades, las factores etioldgicos mas
frecusntes son radiacion, quemaduras, dermatosis . cronicas, ulceras,
arsenicismo Yy osteomielitis. Los carcinomas epidermoides

desarrol lados en Glceras, cicatrices y fistulas, tienen mayor
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tendencia a la metastasis gque los de origen solar. La afeccion de
musculo, cartilago y hueso son de mal prondstico. Los sitios de

metantasis iniciales son los ganglios regionales. s

HISTOLOGIA

Aunque ul carcinoma epidermoide se origina a partir de células
basales de la epidermis, también puede originarse, en casos mis raros,
a partir de las células de los anexos. El carcinoma epidermoide se
desarrolla porque los queratinocitos de una clona anurmal, gque se
escapan de la accién reguladora del organismo, invaden directamente la

dermis. oo

Histplégicamente las ceélulas de) carcinoma epidermoide pueden
preservar su capacidad de maduracion, lo gQue se manifiesta por el
grado de queratinizacison, ¢suta puede estar presente en mayor o menor
grado, a bien estar ausente. Broders clasifico al carcinoma
epidermaoide en 4 grados, dependiendo del porcentaje de celulas

queratinizadas contra las no diferenciadas. «e7o

GRADD .- Mas del 75% de celulas bien diferenciadas.
GRADD II.- Del S50 al 795% de celulas bien diferenciadas.
GRADD IIl.— De 25 al 50% de células bien diferenciadas.

. GRADD IV.- Menos de 25% de células bien diterenciadas,
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IMAGENES EN MICROSCOPIA DE LUZ DE
CARCINOMA EPIDERMOIDE BIEN
DIFERENCIADO.




Aparte del grado de diferenciacion se deben de valorar la
profundidad de la lesién y el grado de invasién perineural, ya que
dota se presenta en wl 4% de los carcinomas sin metastasis y en el 41%

de los carcinomas con metastasis. on

En un carcinoma grado 1 las masas tumorales se encuentran por
encima del nivel de las glindulas sebiceas, en alqQunas Areas se
ancuentra una capa basal intacta, mientras que en otras la basal =se
encuentra completamente desorganizada y ausente. Las células de las
masas tumorales pueden presentar puentes intercelulares aunque tengan
un nueleo atipico. Las perlas cérneas se encuentran presentes en gran
cantidad. En la dermis =e observa una reaccion inflamatoria

importante.

En el carcinoma epidermpoide grado 11, las masas tumorales que
invaden la dermis estan mal drlimitadas, existe megnor grado de
queratinizacién celular por lo que se encuentra menor numero de perlas

corneas y hay un mayor numero de células atipicas.

En el carcinoma epidermoide grado I1I, la queratinizacion esta
ausente en muchas Areas, no se encuentran ya perlas cérneas, puede
existir queratinizacidén individual, observandose células
disquaratdsicas, la mayoria de los nucleos son atipicos.

En #1 carcinoma epidermoide grado IV la queratinizacién de

cualquigr tipo estiA ausente y no hay puentes intercelulares y las
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células tienen nuacleos atipicos. Puede confundirse con melanoma

amelanico. on

6in embargo, para mychos patslogos esta clasificacion esta en
desusto y prefieren utilizar otra, que es una variante de la anterior,

que reporta el tumor de la siguiente manera:

1.- Bien diferenciado.
2.- Moderadamente diferenciado.

3.~ Mal o pobremente diferenciado.

Siendo estos altimos los mis agresivoe. o

CARCINOMA VERRUGOSO

Este o3 un carcinoma wepidermoide de bajo grado de malignidad
descrito en 1948 por Ackerman. Se manifiesta clinicamente por
lesiones vegetantes en la cavidad oral (papilomatosis florida), en
los genitales externos, (condiloma gigante de Buscke—tLowenstein) y en
region plantar (epitelioma cuniculatum). EI diagnédstico es clinica e
histopatoldgico. Para el diagnéstico histolegico se requiere de una
biopsia profunda vya que en la parte superficial de la lesion tiene
caracter{sticas similares a la de una ver‘ruq. vulgar, con
hipergqueratosis, acantosis y paraqueratosis, los queratinocitos se

observan bien diferenciados con nuicleo pequefo. La invasién es a base
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de banda con ceélulas indiferenciadas y perlas corneas. Aunque por
mucho tiempo se ha pensado gue este carcinoma tiene origen viral, no
se han podido demostrar particulas virales por medio de la
ultramicroscopia, sin embargo, con teéecnicas como la de hibridacién de

DNA se ha podido de

trar la presencia de HPV & b4 menos
irecuentemente HPY i1 en el Condiloma gigante de

Buschke-Loewenstein. on

HISTOGENESIS

Al microscopio electrénico las celulas del carcinoma epidermoide
muestran reduccisn en &1 numero de desmosomas en la superficie
celular, en su lugar sc observan microvellosidades. Los desmosomas se
pueden observar dentro del citoplasma de algunas de las células
tumorales. Esta localizacidén intracitoplasmica puede ser debida a
fagocitosis o bien a invaginacisn de la membrana celular. Este dato
no es eaclusivo del carcinoma epidermoide, ya que se puede encontrar

también en queratoacantoma y enfermedad de Bowen. o7

INMUNOHISTOQUI MICA

Es importante para la diferenciacien de carcinoma epidermoide de

tumores mesodérmicos como el fibroxantoma maligno, el fibrohistio-

citoma maligno y del melanoma maligno. £1 carcinoma epidermaide
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reacciona con suero antiqueratina humana con el método de peroxidasa
antiperoxidasa, mientras que el fibroxantoma maligno y el
fibrohistiocitoma maligno reaccionan con vimentina y el melanoma

maligno con la proteina 8 100. w2

TNVASTON

El carcinoma epidermoide puede invadir pors

1.~ Expansion e infiltracion

2.~ Invanion escalanada

3.- Invasién por conductores

4.~ Metastasis.

La expansidén e infiltracién se refiere a crecimiento infiltrants

del carcinoma epidermoide. om

La invasidn escalonada se refiere a la capacidad gue tiene wl

carcinoma epidermaoide de invadir por planos: fascia, masculo,
pericondrio y periostio. Cuando el tumor hace contacto con una
superficie resistente, como misculo o hueso, se extiende en forma

horizontal, por debajo de la lesidn clinica dando como resultado
extension subclinica del tumor. Este fenéemeno se da mis fAcilmente
an zonas donde exinte poca cantidad de tejido adiposec coma pabelldn

auricular y labio. e
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La invasién por conuuccién ocurre cuando el carcinoma se extiende
por las zunas de menor resistencia como son espacio perineural y
perivascular. Esate tipo de invasién se describié  inicialmente en
1835 cuando se reportd un carcinoma de mama con invasion del nervio
facial. La 1invasién perineural en carcinomas de la cara puede
originar paralisis facial. Son los caercinomas indiferenciados los de

mayor tendencia a invadir a través del espacio perineural.

Estos mzcanismos de invasion son locales, pero explican por que
este tumor se puede extender mas alla de la lesidn original. La
incapacidad para reconocer estos tipos de invasidn  aumenta la

posibilidad de recurrencias y de metistasis. om

En cuantu a las metistasis el 80%Z de las metastasis ocurren
primero a ganglios regionales, ya sea por diseminacion linfitia o

hematogena.

Las metistasis a distancia se presentan frecuentemente por
diseminacién hematégena y afectan comunmente el pulmén, 21 higado, el
cerebro, la piel y ol hueso. Las lesiones hematdgenas en el pulmon
son maltiples y consisten en lesiones nodulares distribuidas en el
parénquima pulmonar, aungue también se pueden presentar como un

nédulo solitario, pero ¢sto no es lo frecuente. o-on
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PRONOSTICO

La tendencia a la invasisn y a la metistasis en el carcinoma
epidermoide varia en relacidn a varios factores, denominados factores

de riesgo.

FACTORES DE RIESGO

En relacién a los factores de riesgn existe gran cantidad de
informacién, =ain embargo no han podido establecerse con precisidon los
factores prondsticos de un carcinoma epidermcide ya que las series
utilizadas son pequefas. Rowe hace una revisidon de esta serie de
articulos desde 1940 para tratar de identificar los factores

prondsticos de esta lesién. Considerando lo sigulente:

1.~ Etiologla {(cicatrices yueratosis actinicas etc.).
2.~ Sitio anatémico.

3.~ TamaNo de la lesidn.

4.~ Profundidad de la lesidn.

5.~ Tiempo de crecimiento.

6.~ Recurrencia despuds del tratamiento.

7.~ Presencia de adenopatia.

8.~ Grado de diferenciacion histoldgica.

9.~ Evidencia histolégica de neurotropismo.

10,- ln-unolupriliéd.
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Muchos de estos factores estin relacionados entre sl y los casos

de mal prondstico van a presentar varios factores de riesgo. on

ETICLOGIA. - Lus carcinaomas epidermoides que se desarrollan a partir de
tleeras crénicas, radiodermit:s o fistulas son de alto riesgo. Estos
tumores son, en términos gencrales, grandes, infiltrantes y pobremente
diferenciados. El carcinoma que se desarrolla en ulceras crénicas vy
f{stulas tiene un riesxgo de metastasis de 18 a 31X.. Los que se
desarrollan en zonas de radiodermitis del 20 al 26%. En comparacion
con los carcinomas epidermoides desarrollados a partir de queratésis

actinicas que presentan una incidencia muy baja de metastasis. s

SITIO ANATOMICO.- Existe mucha controversia en relacion a Que
localizaciones representan un riesgo aumentado; loes que se han
reportado  aszvm  sons  pabellén  auricular, dorso de manas, piel
cabelluda, vestibulo nasalj sin embargo, esta bien documentada la
mayor frecuencia de diseminacidn del carcinoma epidermpide localizado
en semimucosas, como labio y pene, en comparacion con lus carcinomas

de i1nicio cuténea. (on

TAMAFIO.~ Este es un signo prondstico muy importante. En las lesiones
de mis de 2 cm de diametro las recurrencias locales se presentan entre
el 5.0% y el 15.6%Z vy la posibilidad de metastasis es entre 7.3 y
23.4%. Las lesiones menores de 2 cm de diametro tienen un indice de
curacion a % aNos de 98.4% mientras que para las yue son mayores de 2

cm este {ndice disminuye a 72%. 2
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PROFﬁNDIDAD.- Loa datos a este respecto sugieren que la incidencia de
recurrencias locales y metiAstasis aumenta en lesiones que invaden la
dermis rgtlcul-r y @l tejido celular subcutaneo {niveles de Clark "IV y
V). Uno de los estudios reporta mayor frecuencia de recurrencia
local en los tumores mayores de 4 mm y mayar mortalidad en los

mayares de 10 mm de espesor. o

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO.~ Un estudio mostré que las lesiones de
rapido crecimiento wn w#l pabellén auricular y pArpado tuvieron 3I3%
de metistanis, contra D a 10% de los de cracimiento lento en la misma

topogratia. ©on

TRATAMIENTO PREVIO.- tLa recurrencia local es un dato de mal
prondstico. En genmral, las lesiones recurrentes de pie! tienen una
prubapiljdnd de metistasis de 23X, mientras que en las lesiones
recurrentes del pabellén auricular se ha seffalado una frecuencia del

45% y en las lesiones recurrentes del labio de 31.5%.

GRADO DE DIFERENCIACION HISTOLOGICA.- Varios autores han documantado
la relacion entre. el carcinoma epidermoide pobremente diferenciado y
el grado de recurrencias y metistasis, llegiando a las siguientes
conclusiones: a) 1la recurrencia local en carcinomas pobremente
diferenciados es de 25% contra un 11.87% en los bien diferenciados;
b) las metastasis se presentan en un 16.4% "en carcinomas mal
diferenciados y en un &% en los bien dlferenciados; c) el (ndice de
curacisn a 3 aNos es de 61.5% para los carcinomas pobremente

diferenciados y de 94.6 % para los bien diferenciados. o
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7 EVIDENCIA HISTOLOGLCA DE NEUROTROPISMO.- La invasién perineural se ha
sefalado entre un 2.4% y un /.47Z y es un signo de mal prondstico. Se
han reportado recurrencias locales en el 47.2%4 y el 34.2%  de
metastasis. En casus de invasidn perineural, los signos clinicos son
dolaor, ssnsacién de quemadura (28%), anestesia y parestesias (25%),
paralisis facial ( 227 ), dismipucién de la agudeza visual (17%)

trismus (1.4%}, aungque algunous paclentes son asintomaticos (44).

INMUNOSUPRESION.- Los pacientes inmunosuprimidos tienen mayor riesgo

de desarrollar carcinoma epidermoide, y de gue éste sea mas agresivo,

con mayor riesgo de metastasis s, Los pacientes transplantados
tienen un riesgo de desarrollar carcinoma epidermoide de cuatro a
siete veces mayor en zonas geograficas con  poca exposicion  solar,

pero aumenta a 21 veces en zonas con gran exposicidn solar.

La inmunosupresidn puede ser por transplante de organos, por
tratamiento inmunosupresor, necoplasias internas o infeccidn por el
Virus de la Inmunodificiencia Humana. ws El carcinoma se presenta
en un periodo entre 1 y 7 afos posteriores al inicio de la

inmunosupresion. a2

Todos estos factores deben de ser tomados en cuenta en  la

seleccivn del tratamiento. w2
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TRATAMIENTO

El. abfetivo del tratamiento del carcinoma epidermoide es
eliminar la lesion con el minimo sacrificio de tejida sano, de tal
manera que se obtenga la curacidn del tumaor con el minimo de secuelas

funcionales y conométicas y con el minimo de riesgo y molestias para

vl paciente.

Exinten varios métodos eficaces para #] tratamiento del carcinoma
epidermoide (Tabla 3J), sin embargo ninguno de ®llos es invariablemente
el mejor para todo tipo de lesiones, de tal modo que la seleccidn de
uno u otro método incluye una serie de consideraciones respecto a la
localizacison del tumor, el tamafo, la profundidad, ia invasién de
emstructuras adyacentes (carti{lago, hueso), los antecedente de
tratamientos anteriores, e1 potencial maligno de la neoplasia, la edad

del paciente y el estado clinico. La seleccidn de la técnica maAs

adecuada en cada caso es muy importante para lagrar un resultado

Gptimo.

Independiantemente del método elegido, se obtiene mis del 907 de

curacién en el tratamiento del carcinoma Ebldermulde. cuanda se

detecta en forma temprana.
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| ~ TABLA3 |
'PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS

TIPO DE :
PROCEDIMIENTO MODALIDADES
CIRUGIA ESCISIONAL CIERRE DIRECTO
ROTACION DE COLGAJOS
INJERTOS
RADIOTERAPIA RAYO X
MATERIALES RADIACTIVOS
CURETAJE Y
ELECTRODESECACION
CIRUGIA DE MOHS
CRIOCIRUGIA




ESCISION QUIRURGICA

Es en muchos casos el tratamiento de eleccion para el carcinoma
epidermoide ya que tiene la gran ventaja del analisas histolegico de
la pieza. Se cansidera que un  margen quirurgico de S5 mm es
suficiente para este tipo de tumores. En cuanto a la profundidad se
recomienda llegar a tejido celular subcutaneo y en topografias en las
que éste sea pscaso como en pabellones auriculares y piel cabelluda,

llegar a nivel del pericondrio. <ae

La ciruglia esta indicada en la mayoria de las lesionos de
extremidades, frente, piel cabelluda y pabellon auricular. La
reseccién quirurgica con reconstruccidn plastica es también el meétado
He eleccidn en carcinomas que invaden taoda la extensison de)l parpado y
en tumores de la nariz que han destruido el cartilago o el hueso. Es

también una solucidn para tumores residuales de otros métodos. oo

CURETAJE ¥ ELECTRODESECACION

Eata tecnica es preferida por muchos dermatologos por la

tfacilidad de la misma, pero se utiliza basicamente para lesiones

requeNas de 1 a 1.5 cm exofl ticas o superficiales. em

Las lesiones de gran tamafo e infiltrantes' no deben de ser

tratadas por este método. Tampoco es tratamiento de eleccion en
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lanlones recurrentes. Esta técnica es ideal para pacientes ancianos o
en mal estado clinico. 8in embargo es necesario seleccionar
adecuadamente los casos ya que las fallas terapeuticas ac deben mas
que al metodo, a fallas en la seleccidn de pacientes y en la Llecnica

del cirujano. ao

CRIOCIRUGIA

Para el tratamiento de carcinomas ¢on nitrédgeno liquido wes
indispensable la utilizacioén de agujas, para medir la profundidad de
la cungalaci?n. La temperatura de congelacién ideal es entre -~-50 vy
-40 grados centigrados; se ha visto que no se obtiens mayor porcentujl-
de curacidn disminuyendo mis la temperatura. Esta tecnica es
preferida para los pacientes de edad avanzada que presentan
padecimientos de base que impidan la cirugla convencional, por poner
en peligro la vida del paciente. Los tumores que asientan sobre
cartilago o hueso son ideales para el tratamiento con criocirugta
{Tablas 4 ¥y 3), ya que estos tejidos son relativamente resistentes a
las temperaturas bajo cero grados. Tiene la desventaja del prolongado
tiempo de cicatrizacidén, pero los resultados estéticos son aceptables

en la mayor parte de los casos.
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TABLA 4 |
INDICACIONES PARA TRATAMIENTO DE
CANCER CUTANEO CON CRIOCIRUGIA

* Lesiones nodulares o ulceradas
* Tumores que asiontan sobrs hueso o cartilago
* Tumores con delimitacién quimica (5 fluoro-uracilo)

¢ Neoplasias de parpado, nariz y pabellén auricular,
donde el abordaje quirGrgico es dificil

¢ Tumores de pecho y espalda, ya que la cicatriz queloide con
criocirugia es minima y no se requlere aplicacién de injertos

¢ Pacientes con marcapasos donde {a aplicacién de
electrocoagulacién estid contraindicada

* Pacientes de edad avanzada con alto riesgo quirirgico
¢ Paciontes aiérgicos a anestésicos

* Como tratamiento paliativo en pacientes terminales




. TABLA S5

_ooz._.m>_z_u_n>o_ozmm PARA TRATAMIENTO

' DE CANCER CUTANEO CON CRIOCIRUGIA 5

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS

w Pacientes con intolerancia al frio: Criogiobulinemia
: Criofibrinogenemia

i Sindrome de Raynaud

Deficienclas plaqustarias

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

Neoplasias de pisl cabsliuda Tumores que estén localizados

Tumores del ala nasal y del sobra nervios superficiales

surco nasogenlano Falta de experiencia en la técnica
| Tumores situados en el trago Lesiones nodulares o ulceradas

Neoplasias postauriculares mayores de 3 cm.

Lesiones del bords libre del Carcinomas recurrentes

pérpado Tumores de plernas




CIRUGLA DE MOHS

Consiste en escisiones tangenciales a la superficie cutanea con
contral histolegica, seffalando en un mapa del areas tumaral las  zonas

donde existe tumor en la profundidad.

Esla mudalidad terapeutica se debe de reservar para los
carcinomas epidermoides con mayor riesgo de invasién o metastasis como
sons: 1) La nf-;cian de mucosas y el carcinoma que se dusarrolla en
ulceras cronicas; wm  2) Carcinomas epidermoides que por su tipo
histolégico se consideren con mayor riesgo de metastatizar;
3) Carcinomas epidermoides con llmites poco precisosy y &) Tumores

recurrentes. o

RADIOTERAPI A

El avance del tratamiento de esta neoplasia con la radioterapia
s« ha obtenido gracias al desarrollo tecnolégico vy al mejar
conocimiento biolédgico de gstos tumores., oo En la mayoria de los

casos s utilizan Rayos X de baja frecuencia.

Tedricamente, tollas las lesiones en cualquier sitio anatomico son
susceptibles de ser tratadas con radioterapia. Sin  embargo, en
ciertas zonas los resultados estéticos son poco satisfactorios. Se

prefiere esta modalidad terapeutica para lesiones localizadas en areas
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de dificil reconstruccien, como los parpados, la narix, y los labios,
ﬂllﬁ(lmv, lusiones en cara de Qran tasafo, que con el método
quirargico dejarian grandes defectos, responden adecuadamente a la

radioterapia.

En cuanto el tamalMo de la lesidén se prefiers dar tratamientoc con
radioterapia a lasionem entre 2 y & cm de didmetro, ya que las de
munor tamafio pueden scr tratadas por medio de otras modalidades
terapduticas. He utilixa este método on personan de edad avanzada, ya
qQue w1 riesgo de desarrollo de urcualan post-tratamiento an

mENOT . (o4

En los afiow 70's wl tratamiento con el hax de elsctrones eara
raro, actualmente se® prefiers mis dsta técnica que la radioterapia
superficial ya que se puede obtaner una ripida panetracién y que la
radiacién no se extiende mis allad del tejido a1l que se expone, v esto
purmite hacer lliegar mayores dounis al tumor win afaccion a ;ul
tejidos vmcinos. 8in embarge, los equipos son costosos y poco

accesibles para nuestros pacientes. wo
OTRAS MODALIDADES TERAPEUTICAS

El uso de lnmunumc;duladnr-s para ol tratamisnto del carcinoma
wpidermoide, @8 una modalidad gque wath actualmente on etapa. de

investigacidén.
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Existen, comu ya se mencions, varias modalidades terapeuticas
para el tratamiento de esta neoplasia con alto porcentaje de
curacidn, pero es necesaria la eleccion de la tecnica mas adecuada en
farma individual para cadds paciente, para oubtener resul tadaog

Sptimos. e

RETINOIDES
Los retinoides tienen efecto antitumoral, sin embargo su
beneficio en el tratamiento de cancer es modesto. Producen  una

reduccieon del tumor de grado variable con altas dosis. Cuando se usa
como monoterapia no tiene buenos resultados. Se puede utilizar para
la prevencidén de aparicion de tumnres en forma topicta  lipusomal  en

pacientes con Xeroderma Pigmentoso. on

INTERFERONES

Tomaron importancia desde 1975, estas glaicoproteinas de hajo peso

molecular poseen actividad antiviral y antitumoral.

Existen tres tipos bisicos de interferon: alfa , beta y gama. Los
estudios realizados en Dermatologia han utilizado el Interferon alfa,
La mayor parte de ellos incluye el tratamiento de carcinomas
basocelulares, pero se bhan realizado estudios na controlados en
carcinoma espiedermoide con altos porcentajes de curacién, aunque se
necesitan estudios cuntroulados posteriores para evaluar adecuadamente

la efectividad de este tratamiento.
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OB8BJETI VOS

1.~ Determinar la frecuencia el carcinoma epidermoide cutineo en

relacion a otros tumores malignos de la piel.

2.~ Conocer la frecuencia del tumor en relacién a la edad y sexo.

3.~ Determinar las caracteristicas clinicas mas frecuentemente
encontradas (localizacion, tamafio, tipo clinico y frecuencia de

metintanis).

4.~ Determinar el promedio de tiempo de evolucion desde el inicio de

la lesién hasta su diagnostico.
8.~ Determinar las caracteristicas histopatoldgicas mas frecuentes.

&.- Determinar la certeza del diagnéstico clinico en relacien a los

hallazgos histopatoldgicos.
7.~ Investigar la frecuencia de su inicio en lesiones precancerosas.

B.— Determinar la distribucién por lugar de origen y residencia.
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MATERI AL Y HETODOS.
1.- POBLACION ¥ MUESTRA.

Se revisaron todos los expedientes clinicos de los archivos de la
Unidad de Dermatu—umznlnqia‘y de ia tnidad de Dermato-Patologia, desde
Marzo de 1975 a enero de 1992; se wdentitficaron todos aguellos «uyo
diagndsatico clinico y/o histopatoldgico bhaya sido el de carcinoma

epidermoide.

S4lo se consideraron los casos con la confirmacion histolédgica del
tumor, ademis fueron eliminados los expedientes incompletos en

relaciédn a los aspectos clinicos de la lesién.
1I.~ VARIABLES CONSIDERADAS.

1.- EDAD.

7.~ SEXO.

3.~ ORIGEN DE (LA REPUBLICA DEL PACIENTE.

4.- ENFERMEDADES ASOCIADAS O PREDISPONENTES.

3.~ NUMERO DE LAS LESIUNES POR PACTIENIE.

&.- TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES.

7.~ TAMARO DE LA LESION O LESIONES.

.- TIPD O FURMA CLINICA.

9.~ TIEMPO DE EVOLUCION: Desde el inicio de ' la lesioen . hasta el

momento de la sospecha de su diagnostico.
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10.~ PRESENCIA GANGLIOS REGIUNALES A LA LESION, DESURIPCIUN EN SU CAsO
DE SITIO, TAMARD, PRESENCIA DE INDURACION Y CARACIER F1J40.

11.- DESARROLLO DE METASTASIS.

12.- DIAGNOSTICO CLINICO INICIAL.

13.~ DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO Y GRADO DE DIFERENCIACION.

I1l.~ ANALISIS ESTADISTICO REALIZADO.

Se realizo estadistica descriptiva mediante medidas de tendencia

central y de dispersién.



RESULTADOG

S8 ravisaron en total 3346 expedientes del archivo de la Unidad de
Dermatopatologf{a, corroborando los datos cliinicos correspondientes en
el archivo de la Unidad de Dermato-Oncologia. De esta manera, 3089
expedientes se consideraron completos para el anilisis de laos datos

clinicos e histopatolégicos

EDAD Y SEXO.

De low 389 casos, 202 (51.9%) correspondieron al sexo femenino vy

187 (4B.1%) al wmasculino, encontrandose una relacidn hombre:muier

practicamente de 111. La edad promedio fué de 68.14 +/—~ 5.4 afos, con

un rango de rdades entre 20 y 98 afos; se observd un clarc predominio

por grupos de edad en la 7a y Ba décadas de la vida (Fig. 1).

FRECUENCI A.

No se observé un aumento de la frecuencia del carcinoma

epidermoide en los 17 afos analizados (F‘iq. 2).

&b



CARCINOMA EPIDERMOIDE
DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

No. de pacientes

[ {HOMBRES
M MUSERES

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

EDAD (ANOS)

n = 389 pacientes



NUMERO DE CASOS DE CARCINOMA
EPIDERMOIDE POR LUSTROS

No. de pacientes

100( . .
80| :‘
60! | [ /HOMBRES :
40| | B MUJERES | |
20( |

o , :
1975-1979 1980-1984 1985-1990

LUSTROS

n = 389 pacientes
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LUGAR DE ORI GEN.

Predomind la paoblacién del Distrito Federal, encontrando e#n  esta
entidad federativa 211 casos (54.24%), seguida de]l Estado de México
con 81 casos (20.82%), Michoacan 18 casos (4.62%), Puebla 14 casos
(3.39%), Hidalgo 12 casos (3%), Morelos 10 casos (2.57Z), Guanajuato 7
casos {1.79%), Guerrera 7 casos (1.79%Z), Veracruz & casos  (1.547),
Daxaca 5 casos (1.28%), Durango 4 casos (1.02%), GOuerédtaro 4 casos

(1.02X%X) y otros estados con 8 casos {(2.05%) (Fig. 3 y Tabla &}.

ENFERMEDADES ASOCIADAS.

Se anatizaron las entfermedades asociadas o predisponentes para
wata neoplasia, encontrandose en 70 casos (17.9%Z) cuando menos una
enfermedad predisponente, siendo la mas frecuente la queratosis
actinica, la que se consignd en 38 expedientes {(9.7%X del total}, la
cicatriz por quemadura se consignd en 4 expedientes (1.02%), la
Queilitis actinica en 4 (1.02%), las queratosis arsenicales en 3
(0.77%), la nplt;nrlv;uixxlla ampollosa en 3 (0.77%), el xeroderma
pigmentoso en 3 (0.77%), la ulcera crénica en 3 (0.77%) y otras

lesiones en‘12 expedientes (3.08%) (Tabla 7).



TOPOGRAFIA DE PREDILECCION
DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE
EN LA CARA

DISTRITO FEDERAL
211 CASOS (54.2%)

ESTADO DE MEXICO
81 CASOS (20.8%)

MICHOACAN
18 CASOS (4.6%)
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
SITIO DE ORIGEN DE LOS PACIENTES

Vs

| ENTIDAD No.DE

' FEDERATIVA CASOS

[ Distrito Federal 211 54.24
Estado de México 81 20.82
Michoacén 18 4.62
Puebla 14 3.59
Hidalgo 12 3.00
Morelos 10 287
Guanajuato 7 179
Guerrero 7 179
Veracruz 6 154
Oaxaca 5 128
Durango 4 1.02
Querétaro 4 1.02
Otros 8 2.05

n = 389 pacientes

TABLA 6



CARCINOMA EPIDERMOIDE
ENFERMEDADES PREDISPONENTES

ENFERMEDAD Moe %
Queratosis actinicas 38 9.7
Cicatriz de quemadura 4 1.02 :
Queilitis actinica 4 1.02 :
Queratosis arsenicales 3 0.77
Epidermolisis ampoliosa 3 0.77 '
Xeroderma pigmentoso 3 0.77 :
Ulcera crénica 3 0.77
Otras 12 3.08 !
|
TOTAL: 70 17.99 |,

n = 389 pacientes

TABLA 7



OCUPACTON.

No ‘tus posiblie determinar la ocupacion de los pacientes , va que
en este aspecto la mayar parte de los expedientes se encontraron

incompletos.

TOPOGRAFIA.

De los 389 pacientes, en total fueron estudiadas 414 lesiones.
Por su topografia, el primer lugar en frecuencia lo ocupd la cara can
280 lesiones (467.63X), predominando en mejillas (80 lesianes, 19.3%Z),
labios (58 lesiones, 14%), frente (38 lesiones, 9.8%); el segundo
lugar maAs frecuentemente afectado se encontrs en extremidades
superiores con 350 lesiones (12%), predominando en el dorso de lamano
con 24 lesiones (5.7%), antebrazo 13 lesiones (3.1%), dedos con 8
sesiones (1.9%), palmas 1 (0.24%), subungueal 1 (0.24%), brazo 1

(0.24%), codo 1 (0.28%Z) y hombro 1 )0.24%) (Tabla 8 y Figs. 4 y 5)

NUMERO DE LESIONES.

Se presents lesion unica en 372 casos (95.62%), dos lesiones
simultineas en 13 casos (3.3%), 3 lesiones en 2 casos (0.51%Z), 4
lesiones en 1 caso (0.25%) y O lesiones sinultaneas en 1 caso

(0.23%) (Figura &).
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES

No. de

TOPOGRAFIA lesionesog,

Cara 280 67.63
Extremidades superiores 50 12.07
Extremidades inferiores 34 8.21
Piel cabelluda 20 4.83
Genitales 15 3.62
Tronco 9 217
Cuello 6 1.44

n = 414 lesiones

TABLA 8



DISTRIBUCION DE LAS LESIONES
DE CARCINOMA EPIDERMOIDE
POR SU TOPOGRAFIA

PIEL CABELLUDA —

4.8% ((9— cARa 676%

CUELLO

1.4% EXT. SUPERIORES
A 12%

TRONCO 2.1%

/
gg;ilTALES «—— EXT. INFERIORES
. 8.2%
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TOPOGRAFIA DE PREDILECCION
DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE

EN LA CARA

FRENTE

38 (9.8%)
PARPADOS

MEJILLA 8 (1.9%)

80 (19.3%) NARIZ, DORSO
52 (12.5%)

LABIOS

58 (12%) AURICULAR

11 (2.6%)




CARCINOMA EPIDERMOIDE
NUMERO DE LESIONES
POR PACIENTE

LESION UNICA
372 CASOS (95.6%)

44 LESIONES
3 LESIONES

| -2 LESIONES

13 casos
{3.3%)

No. de lesiones por paciente
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n = 389 pacientes



FORMA CLINICA.

La farma clinica predominante fué la wulcerada en 151 lesiones
(36.47%), y en segundo lugar la nodular con 107 lesiones (25.84%), la
vigetante on 83 lesiones (20.53%), la eritemato-escamosa en 36
lesiones (B.&9%) vy la hiperqueratésica an 35 lesiones

(B.45%) (Tabla 9).

Por otro lado, en relacidn a la topogratta, en la cara
predominaron las lesjones ulceradas y nodulares, con 102 lesivnes
(24.67%) y 87 1lesiones (21%) respectivamente. fAsimismo, en
extremidades superiores fueron mas frecuentes la§ formas vegetante y
ulcerada, con 16 lesiones (3.8%) y 15 lesiones (3.6%) respectiva-

mente. (Figura 7)

TAMARO,

Por su tamaRko se encontraron lesiones desde 0.1 cm. hasta 30 cm.
8¢ encontraron 120 lesiones (28.9%X) de 1 cm. o menos, %46 lesiones
(23.1%) de 1.1 a 2 cm., 72 lesiones (17.3%4) de 2.1 a 3 cm., 36
lesiones (B8.6%) de 3.1 a 4 cm., 26 lesiones (6.27) de 4.1 a 5 cm., 14
lesiones (3.3%Z) de 5.1 a 6 cm., 11 lesfones (2.6%) de 6.1 a 7 cm., 8
lesiones (1.9%) de 7.1 a 8 cm. y 31 lesiones (7.41)' de mas de 8 cm. de

dismetro. (Fig. 8)
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES
POR SU FORMA CLINICA

FORMA No.de o
CLINICA lesiones
Ulcerada 151 36.47
Nodular 107 25.84
Vegetante 85 20.53
Eritemato-escamosa 36 8.69
Hiperqueratésica 35 8.5
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TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES
DE CARCINOMA EPIDERMOIDE

VEGETANTES 16 (3.8%)
ULCERADAS 15 (3.6%)

n = 414 lesiones

O

EXT. SUPERIORES
50 lesiones

I

CARA
280 lesiones

ULCERADAS 102 (24.6%)
NODULARES 87 (21%)

EXT. INFERIORES
34 lesiones

ULCERADAS 15 (3.6%)
VEGETANTES 15 (3.6%)
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES
POR SU TAMANO
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EVOLUCION.

£l tiempo de evolucion de las lesiones al momento de la  consulta
en el Servicio oscilad enlre 1 mes y 1 aso, encontrando en este lapso
251 casous (64.952%), 48 casos (12.3%) evolucivnaron entre 1 y 2 aBos,
84 casos (H./%) entre 2 y 3 affos, 11 casos (2.8%2) entre 3 y 4 afos, 19
casns (4.8%Z) entre 4 y 9 afas, 5 casos (1.2%) entre 5 y 6 alios y 21

casos {(5.3%) tuvieron una evolucién mayor a & afios (Fig. 9).

PRESENCIA DE ADENOMEGALTAS REGIONALES.

El hallazgo de adenomegalias regionales a las lesiones ocurrid en
33 pacientes (8.4%), siendo con mayor frecuencia ganglios de 10 mm. o
mas, fijos e indurados generalmente. En relacidn al tipo histoloegico
del carcinoma epidermoide que origind mis adenomegalias regionales, se
encontraran 29 casos (735.73%) de carcinoma bien diferenciado con
ganglios iguales o mayares a 1 em. En relacidn al tiempo de evolucien
de las lesiones con adenomegalia regional asociada, de los 33
pacientes mencionados 20 (60.56%) tuvieroun lesiones de hasta 29 meses

de evolucion,

DIAGNOSTICO CLINICO.

En 326 lesiones (78.74%), el diagndstico clinico de sospecha  fué

inicialmente de carcinoma epidermoide, sin embargo en 48 lesiones
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
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(11.39%) el diagnostico cliinico previo a la biopsia ftué de carcinoma
basocelular, en 11 lesiones (2.6%) fué de queratoacantoma y en 29
lesiones (7%) el diagnéstico clinico inicial tue otro (Fig. 10). Con
estos datos, se obtuvo una sensibilidad del 79Z para el diagnéstico

clinico en relacion al histopatoldgica.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO.

El diagnéstico definitivo mas frecuente fué el de carcinoma
epidermoide bien diferenciado en 384 lesiones (92.75%), seguido por el
de carcinoma epidermoide moderadamente diferenciade en 17 lesiones
(4.1%) y el de carcinoma epidermoide pobremente diferenciado en 13

lesiones (3.14%) (Tabla 10).
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
DIAGNOSTICO CLINICO INICIAL

CARCINOMA EPIDERMOIDE
326 LESIONES (78.7%
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FIGURA 10
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CARCINOMA EPIDERMOIDE-
TIPO HISTOLOGICO DE
LAS LESIONES

TIPO No. de o
HISTOLOGICO lesiones

CE bien diferenciado 376 90.82
CE moderadamente diferenciado 17 4.1
CE pobremente diferenciado | 13 3.14
CE Bowenoide 8 1.93

n = 414 lesiones
CE = CARCINOMA EPIDERMOIDE



COKCLUS1 ONE S

1.- No se aobserve diferencia significativa en la frecuencia paor sexo.
El carcainoma epidermoide afects con frecuencia similar a hombres vy

mujeres.

2.- Pradominaron los pacientes en la 7a. y 8a. décadas de la vida. EIl

promedio de edad fue de 68 afos.

3.- El carcinoma epidermoide afect® mis precozmente a 1os hombres. En
la 8a., %a. y ba. décadas de la vida predomind en el sexo masculino.

En cambiv, a partir de los 70 affos predomind en la mujler.

4.— El tumor predomind en la cara, en donde asentaron las dos terceras
partes de los casos (67.63%). Las regianes mas frecuentemente
afectadas fueron las mejillas, los labios, la nariz, la frente y el

dorso de las manus.
5.- En el 95% de los casos se cbservd lesion unica.
&4.— El1 tipo clinico mis frecuente fué el ulceroso, que carrespandis al

34.47% de los camos; le siguid en frecuencia el nodular (25.84%) y. el

vegetante (20.53%).



7.~ €En la cara se abservaron mas frecuentemente tumores ulcerados vy

nodulares; en las extremidades tumores ulcerados y vegetantes.

0.— E1 tamafio de los tumores varié de 1 mm. a 30 em. Predominaron las

lesiones de 1 a 3 cm.

9.~ El 64.52% de los pacientes acud{® a consulta durante el primer allo

de evolucidn de sus lesiones.
10.—- En el 8.4% de los pacientes se encontro adenopatia clinica.

11.- En @1 17.9% de los casos s® observs la asociacisn con  lemiones

premalignas, siendo la mas frecuente la queratosis actinica.

12.—- En la mayoria de los casos (90.82%) 1la histologfia mostré un

carcinoma epidermoide bien diferenciado.
13.- En el 70.74% de los casos existi¢ correlacieon del diagnostico

clinico con el histoldgico. Los errores de diagnostico mas frecuentes

fueron con carcinoma basocelular y queratoacantoma.
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