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RESUMEN 

JNTRODUCCION: Es conocido que durante Ja queratlnlzaclón 
normal de la piel, la expresión de queratinas está 
determinada por la presencia de queratinas s v 14 en 1a capa 
basal v queratinas 1 v 10 en las capas suprabasales. se ha 
especulado la participación de la queratina 17 en la etiología 
del CBC. El conocimiento del estado de diferenciación de la 
población celular del tumor contribuiría a entender el 
potencial biológico de tales células. Al respecto se han 
publicado estudios en busca del patrón de expresión de 
queratinas en CBC existiendo diferencia en Jos reportes, cabe 
sei'lalar que los métodos utilizados son puramente 
bioquímicos. sin embargo, con el desarrollo de anticuerpos 
monoclonales específicos para polipéptldos de queratinas 
Individuales se puede aclarar el patrón de diferenciación. 

El Objetivo del estudio fue Investigar cuál es el patrón de 
expresión de cltoqueratlnas en CBC en nuestra población. 
con técnica de lnmunoperoxldasa se aplicaron diferetnes 
anticuerpos antlqueratma a cortes de piel de pacientes con 
CBC y los resultados fueron semejantes a los reportado en la 
literatura. 

concluimos que se requiere de ampliar la muestra v que este 
estudio se une a los previos en el Intento de Identificar el 
patrón de expresión de queratinas en CBC. 
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'1.'1. G•N•RALIDADES 

El carcinoma basocelular CCBC> es el tumor cut<ineo maligno más 

frecuente, se caracteriza por tener baJo grado de malignidad, 

crecimiento lento v met<istasls en raras ocasiones C1l; existen 

menos de 200 casos publicados de CBC con met<istasls 12>. 

TERMINOLOGIA: El término de Krompecher. carcinoma basocelular 

ha sido atacado de diferentes formas porque no solo consiste de 

células basales epidérmicas v no es un carcinoma verdadero. Los 

críticos. sin embargo, no disponen de un término adecuado. Los 

dermatólogos americanos usan en forma Indistinta epitelioma 

basocelular v carcinoma basocelular. una solución simple ha sido 

la palabra "basalioma ·, la cual se utiliza en Alemania y otros paf ses 

Europeos 121. 

El término carcinoma es preferido al de epitelioma porque, a 

pesar de que es un tumor que da metástasis excepcionalmente. es 

capaz de destruir todo el grosor de la epidermis, Incluso Invadir 

más allá, particularmente ras lesiones de la cara. en donde puede 

erosionar la nariz o el contenido de ra órbita v eventualmente el 

cerebro 13>. 



Representa el 7S% de todos los tipos de neoplasias cutáneas. su 

frecuencia es alta tanto en hombres como en mujeres v se 

Incrementa con la edad y está Inversamente relacionada con la 

pigmentación de la piel. En algunas condiciones, los carclnógenos 

ambientales como la radiación Ionizante V la Ingestión de arsénico 

crónico favorecen su presencia. Sin embargo, la causa más 

frecuente de CBC es el dar"\o crónico de la piel por luz ultravioleta 

(41. 

Es una neoplasia que frecuentemente se desarrolla en sitios 

expuestos de cabeza. cuello y manos 10 que permite un 

diagnóstico temprano v tratamiento oportuno IS,6>: aunque 

también puede originarse en cicatrices de quemaduras o vacunas 

111. 

El CBC difuso es capaz de dar Invasión local del tejido, 

probablemente por el desarrollo de ciertas características como la 

producción de colagenasa tipo IV <S>. 
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El cec afecta casi con exclusividad a ra plel pilosa, en especial la de 

la cara 171. con menos frecuencia, se presenta en cuello. tronco y 

extremidades superiores. Las lesiones Que afectan extremidades 

Inferiores son raras. Ocasionalmente puede complicar úlceras 

venosas por estasls. Esto es particularmente Importante cuando 

tienen aspecto de tejido de granulación; pero el diagnóstico está 

en el aspecto clinlco del borde. igualmente raras son ras lesiones 

del escroto pero tienen particular Importancia por el alto 

porcentaje de metástasis, 13% 131. 

Excepto en el síndrome de epitelioma basoceruiar nevolde, el CBC. 

casi nunca se localiza en ras palmas o ras plantas. su aparición en 

las mucosas es dudosa. 

En generar. la lesión es única, pero puede ser múltiple. va sea en 

forma slmulttinea o subsecuente. cerca del 40% de los pacientes 

con un carcinoma basocelular, desarrollan otro cec. o varios. a los 

10 anos siguientes. El tumor predomina en los adultos. pero se 

describe también en los nli"los. Sin embargo, existen tres formas 

poco frecuentes de Inicio temprano. en el nevo de células basares 

unilateral linear. ras lesiones están presentes ar nacer. En los 

síndromes basocerurar nevolde v de eazex. algunos epiteliomas se 

manifiestan antes de ra pubertad 171. 

.. 



El reporte de recidivas es muy variable 11 - 8.7%1 y depende de la 

localización, tamano, subtipo nlstológlco y forma de terapéutica 

primaria empleada. El tumor facial, especialmente alrededor de la 

nariz. labio y oreja es más común en recidivas particularmente 

cuando miden más de 2 cm de diámetro. Las variantes 

morfelforme, metatfplca e lnflltratlva tienen alto porcentaje de 

recidivas. El carcinoma basocelular multlfocal es también asociado 

con alto riesgo de recidiva debido a la dificultad de eliminar los 

límites anatómicos del tumor. 

La diseminación sistémica del tumor es rara, tiene una Incidencia 

de 0.0028 - 0.55%. Las metást:asls son comunes en nombres y el 

promedio de edad en la presentación es de 45 anos, a diferencia 

de los tumores no metastáslcos que se presentan en promedio a 

los 61 anos de edad. La mayoría de los tumores se localizan en piel 

cabelluda, oreja y cuello y pueden tener un antecedente de 

radioterapia previa por una dermatosis secundarla o radiación 

previa no satisfactoria en el t:ratamlento de neoplasias. La mayoría 

de los tumores son grandes y a menudo Invasivos. El sitio más 

común de metástasis Incluye ganglios linfáticos 165%1. pulmón 

134%1ynueso118-5%1131. 
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Hlstológlcamente. el ese consiste de masas de células tumorales. 

las cuales tienen un núcleo alargado, son uniformes en su aspecto 

v semeJan las células basales de la epidermis. Las células periféricas 

de la masa tumoral muestran una disposición de los núcleos en 

pallzada. Las células tumorales frecuentemente no tienen 

diferenciación de otras estructuras epiteliales 141. 

Existen diferentes estudios que tratan de explicar las 

características de crecimiento lento y de Invasión local y de ellos 

se ha demostrado la participación de células Inmunológicas en el 

lnflltrado tumoral ca>. 

se ha documentado la regresión espontánea completa o parcial 

de algunos tumores y en el caso de ese se ha publicado en pocos 

casos. El papel del sistema Inmune en la patogénesls de este 

tumor y su reacción local puede explicar la regresión espontánea 

19). 
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'1.2. VARIANTeS CLINICAS • HISTOLOGIA DE 

CARCINOMA BASOCeLULAR 

VARIANTES CLINICAS 

se describen cinco formas clínicas de CBC: 

11 Nodular/ulcerativo 14S-S0%1 

21 Difuso Unflltrante v morfelcol 14-17%1 

31 Superficial lmultlfocall 11S-35%1 

41 Pigmentado 11-7%1 

51 Flbroepltelloma de Plnkus 131 

Además el cae desempei"ia un papel destacado en tres cuadros: a1 

el síndrome de epitelioma basocelular nevolde: bl el nevo de 

células basales unilateral lineal, v c1 el síndrome de Bazex, con 

atrofodermla folicular v epiteliomas múltiples 171. 

11 CBC nódulo-ulcerativo ICBC N-UI: es la variante más común. 

Inicia como un nódulo céreo pequei"io, a menudo con algunos 

vasos telanglectáslcos en la superficie, o una pequei"ia pápula 

translúcida amarilla o rosada con apariencia perlada que sufre 

ulceración v se rodea de un borde perlado. El pigmento melánlco 
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puede est:ar presente en cantidades variables dando tonalidades 

café, azul o negro v semejar una lesión me1an1ca. Aunque el 

crecimiento es lento. con el paso del tiempo este tumor puede 

tener gran tamai'lo y destruir parpado, nariz o pabellón auricular. 

En lesiones grandes, puede predominar la destrucción del tejido y 

ulceración. El examen cuidadoso. sin embargo, puede revelar en 

el lfmlte de Ja úlcera un borde elevado translúcido, perlado, con 

telanglect:aslas. La historia de una úlcera que nunca cicatrizó, es 

caracterfstlca. 

La variante de ese. nódulo-quístlco 1ese N-O> es lobulado v 

usualmente no se ulcera. y puede ademas ser erróneamente 

diagnosticado como un quiste cutáneo. El tumor puede crecer 

hasta 2 cm o mas y presentarse como un nódulo perlado con 

telangJectaslas. La degeneración quístlca en el ese a menudo no 

es obvia clínicamente y puede parecer un ese nodular típico. Sin 

embargo, cuando hay cambios histológicos quístlcos marcados. el 

ese clínicamente puede tener un aspecto qufstlco azul-grisáceo 

claro y exudar un líquido claro si se punciona o se corta. SI esta 

lesión se localiza en el área perlorbltarla. se puede confundir con 

un hldroclstoma. 
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21 El tipo difuso comprenae varios patrones. todos ellos 

asociados con un margen clínico pobremente aemarcado. El 

prototipo es el morfelco 1cec M> o esclerosante que es una placa 

solltarla. plana o a1go deprimida, 1naurada y amarillenta. La 

superficie es lisa v brillante. El borde es poco definido; a 

diferencia del anterior. es poco translúcido, excepto cuando el 

componente fibroso es menos denso. La erosión, costra y/o 

ulceración son comunes. pero aespués de varios anos; el centro 

de la lesión muestra un área cicatriza! o en vías de cicatrización. 

El cec morfelco deriva su nombre de la semejanza con un placa 

de morfea !esclerodermia localizada>. Típicamente la lesión es 

lndurada de color marfil y con telanglectaslas. Puede ser pequei'lo 

o de dimensiones mayores. Aunque la lesión es semeJante a la 

morfea, generalmente no es difícil distinguir una lesión de la otra. 

ocasionalmente un CA metastáslco puede ser erróneamente 

diagnosticado clínica e hlstológlcamente como cec M. El cec M se 

distingue por su diseminación subclínlca y alto porcentaje de 

recidiva después del tratamiento. 

31 CBC superficial cese SI, consiste en una o varias placas 

erltemato-escamosas, poco Infiltradas. que se agrandan en forma 
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lenta por ext:enslón periférica. durante varios anos. A menudo 

están rodeados. por 10 menos en parte. por un borde filiforme 

perlado. La superficie del centro puede estar erosionada pero más 

a menudo está Intacta; puede tener cicatrización atrófica; pueden 

presentarse áreas de regresión esponCánea caracterizada por 

cicatriz e hlpoplgmentaclón. En contraste con las otras tres 

varlant:es. que se ubican en la cara. el CBC s predomina en el 

t:ronco y extremidades. se debe hacer diagnóstico diferencial con 

dermatitis numular y psorlasls. Puede t:ener cantidades variables 

de pigmento y confundirse con lesiones melanocítlcas. 

El CBC s localizado puede contener pigment:o el cual es dist:rlbuido 

en parches y causar confusión clínica con melanoma maligno. 

El patrón de crecimiento inicialmente es horizontal, lo cual 

cont:rlbuye al gran tamarlo de est:as lesiones. Sin embargo, con el 

paso del t:lempo, estos tumores pueden llegar a t:ener invasión 

profunda. Clínicamente. se puede manlfest:ar por Induración, 

ulceración v formación de nódulos. 

La extensión lateral subclfnlca favorece la elevación del porcentaJe 

de recidivas después de la excisión de rutina. 
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Restos de los Islotes del tumor en folículos pilosos también 

pueden expllcar las recidivas después del curetaje v 

electrodesecaclón ó s fluoruracllo tópico. 

El CBC S múltiple, es un marcador de la Ingestión crónica de 

arsénico. 

41 CBC pigmentado ICBC P>: solo difiere del nodular por su 

mayor porcentaje de pigmento. 

Sl Flbroepltelloma de Plnkus o tumor flbroepltellal 

premallgno, es una variable rara; se manifiesta con uno o varios 

nódulos elevados, firmes y algo pediculados, o bien como 

fibromas pediculados cubiertos de pJel lisa y poco erltematosa. En 

la mayoría de los casos está locallzado en la parte Inferior del 

tronco, pero puede presentarse en cualquier otro sitio. 

El carcinoma basocelular gigante, por definición mide 10 cm o 

más v se locallza principalmente en el tronco. Tiene un porcentaje 

alto de metástasis 139%> v una mortalidad significativa 12,3,7,10> . 

...... 



CllC pigmentado. en el que se observa el borde perlado que contribuye al 

dlaanóst'lco clínico. 
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HISTOPATOLOGIA 

El ese está compuest:o de células semeJant:es a las de la capa basal 

v sus anexos <1>; poseen núcleos grandes, ovalados o erongados. v 
clt:oplasma escaso. Los núcleos se asemejan a los de ras células 

basares de ra ep!dermls. pero ra reraclón núcleo-citoplasma es 

mavor v carecen de puentes Intercelulares. El aspect:o nuclear es 

uniforme. no anapláslco. No presenta mitosis anormales ni en ros 

casos metastáslcos. El estroma de tejido conectivo prolifera con er 

epitelioma v se dispone en haces paralelos alrededor de ras masas 

t:umorales; el est:roma adyacente a ras masas tumorales a menudo 

muestra muchos fibroblastos Jóvenes; además. puede ser 

muclnoso. 

En 90% de ras lesiones se demuestra una conexión entre ras 

formaciones tumorales v la epidermis superficial. 

En ocasiones. la lesión hace contacto con la vaina radicular 

externa. 

La hoja celular periférica suele disponerse en palizada, mientras 

Que los núcleos en el Interior se ubican ar azar 17, 10>. 
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Desde el punto de vista histológico. Jos cec se dividen en 

1ndlf'erenclados y dlf'erenclados. 

El CBC lndlf'erenclado se denomina sólldo y se subdivide en 

circunscrito e lnf'lltrante. 

El cae dlf'erenclado exhibe clert:o grado de diferenciación hacia 

los anexos cutáneos. es decir, elementos Pilosos o glandulares 

sebáceos, apócrlnos o ecrlnos. 

CBC INDIFERENCIADO 

El ese sólido contiene agregados tumorales grandes. las células 

centrales pueden desintegrarse y crear qulst:es. Algunos. aunque 

revelan diferenciación escasa o nula hacia algunos de los anexos 

epidérmicos, poseen dos tipos de células: grandes con núcleos 

ovales pálidos. y pequei'las con núcleos elongados oscuros. Los 

nucleo1os no son aparent:es <7>. Los bordes no son bien definidos v 

frecuent:ement:e es difícil observar puentes lnt:ercelulares. Los 

desmosomas están present:es, se han demostrado por 

microscopía elect:rónlca e lnmunohlst:oquímlca. pero se han 

observado con microscopía de luz sólo en 60% de los casos. Las 

.,. 



células en la periferia se disponen en palizada. No se observan 

mitosis. v si estin presentes son de características normales. 

La Inflamación no es frecuente en tumores Que no son ulcerados; 

v se llmlta a un moderado Infiltrado de células mononucleares en 

el estroma con mínima o nula exocltosls en las Islas de células 

basales. SI ta lesión se ulcera. et Infiltrado es más Intenso y puede 

ser denso. Las células plasmáticas se encuentran en el estroma de 

lesiones de la cara y ta piel cabelluda 1101. 

CBC Clrcunscrlt:o 

Aproximadamente el 75% de todos tos ese entran en ta categoría 

ese N·O en la cual se observan nódulos basaloldes grandes de 

diferentes formas y tamai'los Que forman una masa relativamente 

circunscrita. El estroma Que rodea a estos lóbulos varia en calidad 

y cantidad. pero generalmente es rico en muclna. 

predominantemente ácido hlalurónlco; durante la fijación. se 

presenta ta separación de los lóbulos del tumor de su estroma y 

esto es característico del ese. La retracción. sin embargo. también 

se relaciona con anormalidades de adhesión. Incluyendo 

disminución de la expresión del antígeno del penflgolde 

ampolloso y disminución del número de hemldesmosomas Y 

fibras de anclaje. 
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cae lnflltran~e 

con este nombre se designa al ese que es particularmente 

agresivo con destrucción del tejido local 1101. 

se caracteriza por pequei"los cordones Irregulares de células 

basaloldes con un borde anguloso v palizada periférica. En 

contraste a la variante morfelca. el estroma se pierde. El tumor 

puede mostrar diseminación extensa v no es raro la Invasión del 

espacio perlneural, óseo v cartílago. El crecimiento es a través de 

un borde de pequei"los nidos o cordones delgados de células 

epiteliales que emergen en el estroma celular en el cual los 

flbroblastos elongados con núcleos prominentes invaden los 

espacios entre las bandas de colágeno vecino. un componente 

lnflltrante también puede ser la característica de la variante 

nódulo-ulcerativa 12,3>. 

La palizada periférica está generalmente presente en el centro del 

lóbulo el cual puede ser sólido o mostrar dilatación quístlca 

central. 

El análisis bioquímico ha demostrado un crecimiento agresivo 

producido por prostaglandinas E2 v F2a 110>. 

CBC Morfelco: 
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En las variantes pobremente circunscritas el estroma es a menudo 

denso y grueso, lo cual es más Intenso en la variante morfelca. 

cuyo nombre deriva del aspecto clínico pero no de los hallazgos 

histológicos 131. 

El ese M. a menudo. no t:lene conecclón con la epidermis. y las 

estructuras epiteliales de anexos se pierden completamente. Hay 

cordones. hileras y pequei'los nidos de células basaloldes Incluidas 

en un estroma denso de bandas de colágeno. La muclna es escasa 

o ausente, asf que a menudo no hay evidencia de retracción del 

estroma de células epltelioldes. como los nidos y cordones de 

células son delgados. no se observa palizada de células basales. 

excepto en algunas pequei'las Islas 1101. 

El ese M es diferente del ese esclerótico en el cual el estroma 

fibroso comprime el epitelio en cordones delgados y los cuales a 

menudo crecen rápidamente en circunferencia y profundidad. El 

ese M se debe diferenciar del carcinoma de células escamosas. 

trlcoepltelioma y slrlngoma por la presencia de pequei'los nidos Y 

cordones de células epiteliales que ocasionalmente se Integran en 

quistes de queratina. Estos están Incluidos en t:eJldo conect:lvo sin 

reacción lnflamat:orla 12> 
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En pacientes de edad avanzada el cec puede presentar depósito 

de amllolde en el estroma en 66 - 75% de los casos. se puede 

encontrar en todos los subtipos v se forma probablemente de 

queratina como consecuencia de apoptosls 131 

La querattnlzaclón como focos de paraqueratosls v formación de 

quistes córneos es una característica común de CBC. 

CBC DIFERENCIADO 

CBC querat:óslco o querat:lnlzado 

Raramente, el CBC demuestra la capacidad de queratinlzar. En 

este tumor la queratlnlzación tiene lugar en el centro de las Islas 

de células basatoldes. La queratina puede ser orto y/o 

paraqueratóslca. Este cambio ha sido Interpretado como 

evidencia de diferenciación folicular. algunos ejemplos de 

queratlnlzaclón del CBC muestran metaplasla escamosa alrededor 

de los mlcroqulstes corniflcados C10J. 

La variante queratóslca de ese puede ser Indistinguible de un 

trlcoepltelloma C3l. Sin embargo estas testones pueden 

distinguirse del trlcoepltelioma por la ausencia de formación de 

papilas Pilosas abortivas. por la Inusual presencia de retracción del 

estroma alrededor de tas islas de células basaloldes y por el 

predominio del componente epitelial sobre e1 estroma 110>. 
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un pat:rón retlculolde de células basaloldes puede combinarse con 

un est:roma muclnoso puro para formar la variante adenolde del 

cae, el cual en ocasiones semeja una formación glandular 13>. 

Es menos frecuente la diferenciación sebácea 13>. 

SI se correlaciona la clasificación clínica con la histológica, cabe 

afirmar que el ese nódulo-ulcerativo y las lesiones del síndrome 

de cae nevolde, el nevo basoce1u1ar unilateral lineal y el síndrome 

de aazex. pueden ser diferenciados o Indiferenciados, pero los 

otros 4 tipos -pigmentado, flbrosante, superficial 

flbroepltelioma revelan diferenciación escasa o nula_ 

OTROS SU•TIPOS 

C•C plgmeneado 

y 

La melanina puede presentarse en todos los tipos de tumor 

excepto en el tipo morfea, sin embargo, es más frecuente en el 

cae sólido 110>. 

La pigmentación en cae puede estar presente en me1anoc1tos 

dendríticos y macrófagos del estroma y puede dar aspecto clínico 

de melanonia. La hemoslderlna también puede ser evldent:e 13> . 
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•• c•c su!MW*lclal o epitelioma pagetolde de ra literatura 

francesa, es una placa flbroepltellal Que reemplaza a la dermis 

papllar de la piel sin Invasión de la dermis reticular. su 

componente epitelial está unido a la superficie inferior de la 

epidermis en múltiples Jugares y puede reemplazar a la epidermis. 

La lesión se extiende en forma periférica como un anillo continuo 

mientras en el centro hay áreas de regresión <2>; aparece como 

lóbulos basaloldes aparentemente aislados Que se proyectan Clel 

margen Inferior de ra epidermis. sin embargo, estos lóbulos están 

Interconectados v generalmente no diferenciados; pero puede 

ser Invasivo. Se acompai'la de estroma flbrovascurar Clelgaao. con 

linfocitos e hlstlocltos por debajo del tumor <10>. 

A menudo existe dlficultaCI para determinar el límite lateral ele 

esta variante por ro Que ras recidivas son frecuentes. 

El CBC u1cerac:10 puede mostrar un alto crecimiento lnflltratlvo o 

menos frecuente ser base de una variante nódulo-Quístlca. Es 

común encontrar elastosls solar <3>. 

La actividad mltótlca, apoptosis, pleomorflsmo celular y células 

gigantes son observaciones frecuentes en CBC, pero no tienen 

slgnlflcaao pronóstico. El ese preomórflco es una variante rara en 

la cual un gran número de células gigantes multinucleadas y 
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mononucleadas son evidentes. La Invaginación cltoplasmatlca 

lntranuclear puede estar presente v la Inclusión basofillca v 
eoslnoffllca son características <3>. 

El tuftlOr •••r-pltellal premallgno, esta unido al estroma con 

septos delgados en forma semejante al tumor adenoideo. Las 

células son pequerlas v grandes, semeJantes al trlcoepltelioma. En 

algunas lesiones. se presentan pequerlas células terlldas de 

obscuro que semejan células basaloldes pequerlas. éstas pueden 

crecer v sustituir parte o todo el tumor preexistente. Es por esta 

razón que Plnkus lo designa tumor flbroepltellal premallgno <2>. 

•pltelloma lntraepld~rmlco 

Jadassohn fue el primero en proponer el concepto de que el ese 

puede crecer dentro de la epidermis sin Invadir la dermis. La 

designación de formación de tumor lntraepldérmlco. se limita a 

las presencia de nidos 

neop1as1cas rodeadas 

o células únicas de 

completamente por 

características 

queratlnocltos 

epidérmicos. Esto es un contraste al carcinoma In s1r:u. en el cual el 

area esta limitada a la epidermis v esta completamente 

reemplazada por células neop1as1cas las cuales se extienden de la 

membrana basal a la superficie <2>. 



cae sólido, donde se observan masas epitellornatosas sólidas formadas por 

células basaloldes con palizada periférica v retracción del estroma. 
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"'l .S. •PID•MIOLOGIA 

El carcinoma basoce1u1ar es el cáncer más común que se presenta 

en los humanos. Representa el 75% de todos los tipos de 

neoplasias cutáneas. 

Aunque se presenta más comúnmente en hombres. esta 

diferencia de sexo tiende a ser menos pronunciada en ai'!os 

recientes. Esto presumiblemente es el resultado de cambios en el 

vestir y el estilo de vida de la muJer lo cual se ve favorecido por 

depleclón de la capa de ozono la cual filtra los rayos carclnógenos 

de luz ultravioleta e 110>. 

En ocasiones puede tener una Incidencia familiar. 

La prevalencia se Incrementa en áreas expuestas a luz solar. sin 

embargo, en la raza blanca es el tumor más frecuente, 

Independientemente de que el clima sea caluroso o no 11>. 

La sociedad Americana del Cáncer estimó que en 1990 se 

diagnosticaron más de soo.ooo casos de cáncer de piel v de ellos el 

70 - 75% fueron CBC <4>. 

En la población general de los Estados Unidos. el promedio anual 

es de 191 nuevas lesiones por cada 100,000 personas blancas. 
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La Incidencia varra con la edad y sexo; los hombres blancos tienen 

una Incidencia mayor Que las mujeres 1247:180 ese por cada 

100.000 habitantes>. 

La Incidencia se Incrementa con la edad, siendo mayor a los 85 

anos de edad. con una cifra de 1528 por 100.000 hombres blancos 

y 781 por 100.000 mujeres blancas C51. 

En México no existe una estadística general, sin embargo, en 

publicaciones aisladas se reporta una mayor frecuencia de 

presentación en mujeres 12:11. 

Penlche en el Hospital General de México de la secretarla de salud 

reportó de 1958 a 1968 Que el ese correspondió al 71% de los 

tumores cutáneos malignos de la consulta dermatológica; y en 

1984 el 64% de las lesiones malignas fueron ese. En un estudio de 

1426 casos. la topograffa de predllecclón fue en áreas expuestas a 

luz solar. encontró Que el 90% de las lesiones se localizaron por 

encima de la clavícula. predominando en cara, y de ésta. en la 

reglón centro facial. La nariz se afecta en un 35% de los casos. el 

párpado Inferior en 23%, las mejillas en 15%, piel cabelluda en 

0.9%, cuello en 1.9%, tronco en 2.6% y extremidades en 0.8% 111-

141. 



En el centro Dermatológico Ladlslao de la Pascua <Orduna> durante 

14 anos se observaron 293 casos de cec, 10 que correspondió al 

0.6% de las dermatosis totales; y en el período de 1970 a 1980 se 

revisaron 6727 estudios hlstopatológlcos en donde el 9.6% 

correspondió a CBC; en este estudio se encontró Que el 68.2% 

fueron mujeres <151. 

En el Hospital de Especialidades del centro Médico Nacional, en el 

período de enero de 1989 a diciembre de 1993 se revisaron 40,684 

estudios hlstopatológlcos de los cuales se obtuvo un total de 286 

nuevos casos de pacientes con CBC. 

No hubo predominio de sexo. 

La frecuencia aumentó a partir de los 40 anos con un pico mayor 

entre la sexta y séptima década de la vida. El 91.58% se presentó 

en mayores de 41 anos. 

Respecto a la topografía el 86.36% de los tumores se localizaron 

en cara y de estos el 31.03% en nariz, 12.06% en reglón 

lnfraorbltarla, 10.77% en mejillas, 3.87% en reglón supraorbltarla, 

3.44% en labio superior y 6.46% en reglón frontal. En el tronco 

fue de 8.39%, en piel cabelluda 2.09%, en cuello 1.04% en las 

25 



extremidades Inferiores 0.69%, en extremidades superiores 0.69% 

1151. 

El CBC tiene predilección por el párpado Inferior, lo que 10 

diferencia del carcinoma sebáceo que tiene preferencia por el 

párpado superior <16·171. 

Puede afectar la cara anterior o posterior del tórax. 

En vulva, el CBC representa 2·6% de los carcinomas de la vulva. Es 

muv raro en pene. escroto v periné 11. 1s-211. 
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'1.4. •TIOLOGIA 

La etiología es desconocida. pero se plantea la existencia de 

factores carclnogénlcos en la patogénesls. como son factores 

físicos 1radlaclones Ionizantes. radiaciones ultravloleta>. factores 

Químicos 1arsénlco1. alteraciones 

genéticos y carclnógenos virales 111. 

Inmunológicas. defectos 

Los Individuos que se queman fácilmente v se broncean poco 

tienen mayor poslbllldad de desarrollar lesiones precancerosas v 

cancerosas. Los Individuos negros presentan menos poslbllldad de 

desarrollar cae. 

El efecto protector de la pigmentación de la plel esta bien 

demostrado, ya que negros con alblnlsmo. desarrollan cáncer de 

plel. elastosls solar. queratosls actínicas. cae y ca epldermolde en 

edad temprana. 

La exposición solar se correlaciona mejor con cáncer 

epldermolde, por ejemplo, es más común en el labio Inferior en 

tanto que el cae es más frecuente en el labio superior. 
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El fact:or más común Involucrado en la pat:ogénesls del cancer de 

piel es la luz ultravioleta ILUVl. 

Los que habitan en el ecuador t:lene mayor porcentaje de 

desarrollar cáncer de piel. 

Las radiaciones ultravioletas <RU> más lmport:antes en la 

carclnogénesls cut:áneas oscilan ent:re 290 y 320 nm < UVB>. Los 

filtros solares con bloqueador de uve. cuando se aplican a ratones 

albinos, disminuyen la Incidencia de neoplasias cut:áneas Inducidas 

por RU. La pérdida de la capa de ozono, la cual filtra uve, puede 

Incrementar la Incidencia de cáncer de piel. 

Las RU mayores de 320 nm <UVA> son menos carclnogénlcas 

aunque penetran en la dermis y originan elastosls solar. 

cuando se combina uve y UVA son mucho más carcJnogénlcas que 

cuando se administran solas. La dosis acumulada de exposición 

solar en un período de 20 - 30 ai'los, puede desarrollar tumores. 

Black y cols. propusieron la teoría de que radiaciones ultravioletas 

generan un alfa-óxido derivado del colesterol, el cual es 

carclnogénlco, sin embargo, se requieren de más estudios para 

apoyar esta teoría. 
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se piensa Que el dano al DNA epidérmico es el mecanismo 

primario Que media la carclnogénesls. Así pacientes con 

xeroderma plgmentoso. un síndrome hereditario caracterizado 

por aparición temprana de cáncer múltiple de piel, es a menudo 

usado como un modelo de carclnogénesls por RU. Los pacientes 

con xeroderma plgmentoso carecen de la capacidad para reparar 

DNA dai"lado por radiación ultravioleta. 

Los rayos x. Juegan un papel en el desarrollo de ese v ca 

epldermolde. La latencia para desarrollar cáncer es larga. No se ha 

determinado la cantidad mínima de exposición necesaria para el 

desarrollo de cáncer, pero se ha sugerido una dosis de 1000 rads o 

3000 REMs. 

se ha reportado el papel del arsénico en la carclnogénesls cutánea 

y visceral; sin embargo no existe un modelo no animal Que haga Ja 

correlación entre nivel de arsénico en los tejidos, grado de 

exposición al arsénico y la presencia o ausencia de tumores 

relacionados con arsénico. 
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se han reportado casos de cec y ca epldemolde relacionado con 

mostaza nitrogenada, siendo la plel de los genitales el ;irea m;is 

susceptible <10>. 
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'1.S. HISTOGENESIS Y PATOGENESIS 

Diversos estudios Intentan determinar el sitio hlstológlco Que da 

origen al CBC. Zackhelm mostró Que el CBC se desarrolla de la 

epidermis v de las capas perlfollculares. No existen evidencias 

sobre el origen en glándulas ecrlnas. El debate de un origen 

unlcéntrlco contra un origen multlcéntrlco se Inclina en favor del 

primero v esto se ha comprobado a través de la reconstrucción 

trldlmenslonal con un sistema computarizado C17l. 

Se han propuesto muchas teorías sobre el origen del CBC. Estas 

Incluyen: 

1l Células basales de la epidermis. 

2> Células basales de la epidermis y ocasionalmente células del 

lnfundfbulo del folículo piloso. 

3> Células germinales epiteliales. 

4> Células epiteliales plur1potenc1a1es en la capa basal Que 

persisten a través de la vida. 

Sl Células de la unidad pllosebácea v 

6l Células de otros anexos 110>. 

Hasta la fecha la hlstogénesls del cec es Incierta; la detección 

bloQufmlca de la Queratina 17 CK17l, una Queratina que 



lnlclalmente se pensaoa que era específica de la unidad 

plloseOácea, aunado al patrón morfológico de diferenciación del 

cae apoyan ciue deriva de los anexos de la plel 1221. 

Para entender la participación de la K17, es necesario hacer una 

revisión soore cuáles son las queratinas que se expresan en plel 

normal, esto a través de un panel de anticuerpos específicos 

contra diferentes queratinas v hacer una comparación con el 

patrón de expresión de queratinas en CBC. Tratando de Identificar 

cuáles son las queratinas que se comparten v cuales difieren. 
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'1.5.'I. OU•RATINAS 

El cltoesqueleto de las células de mamíferos está compuesto de 3 

sistemas de filamentos: mlcrofllamentos 16 nml. filamentos 

Intermedios ca-10 nml y mlcrotúburos 125 nml. 

Las queratinas CKl son miembros de Jos fllamentos Intermedios 

<tabla 11 y consisten de 30 cadenas proteicas diferentes. 20 

queratinas de epltellos y 10 queratinas del pelo. 

La clasificación de Moll y colaboradores divide a las queratinas de 

acuerdo a su peso molecular y punto Jsoeléct:rlco. así Jas 

queratinas se subdividen en tipo 1 o ácidas y tipo 11 o neutro­

básicas ft:abla 2 y figura 11. 

como regla general, las queratinas epltellales se coexpresan en 

pares. una de cada grupo 1231. 

Las querat:lnas son la estruct:ura proteica mayor de todas las 

célUlas epidérmicas. Incluyendo a Jos queratlnocJtos 1241 y su 

expresión varía con el patrón de diferenciación del epitelio 

escamoso estratificado 1251. 
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En la plel del feto de 15 semanas en el estrato germ1nat1vo se 

expresan: KS/K14, K4, KS, K19; en el estrato Intermedio: K1/K10, 

K4/K13 y en el perldermo: K4/K13, K8/K18, K1 lflgura 2> 

En la piel adulta en la capa basal se expresan 

estrato suprabasal K1/K10 Cflg. 3, tabla 31 

K5/K14 y en el 

Las alteraciones en el recambio epidérmico alteran el PEK. así en 

estados de hlperprollferaclón epidérmica como es el caso de la 

psorlasls, se sustituyen las K1 y K10 por las K6 y K16. 

Las diferencias de expresión de los pollpéptldos de queratinas 

depende de múltiples factores: tipo celular. tipo de teJldo, 

estadio del desarrollo embrionario, grado de diferenciación y 

enfermedad. 

Los pollpéptldos de queratinas pertenecen a los filamentos 

intermedios o tonofllamentos. Están formados por un dominio 

central que consiste de una secuencia de 310 amino ac1dos. 

constituido por 4 segmentos: 1A, 1B, 2A y 2B. está flanqueado por 

dos dominios no helicoidales <flg. 4>; el dominio central está 



relacionado con la formación de queratinas v los dominios 

terminales son necesarios para el ensamble v estabfllzaclón 1231. 

La expresión de proteínas del cltoesqueleto depende del estado 

de diferenciación del teJldo. se ha reportado que la K10, K11 e 

lnvolucrlna están relacionadas con el estado de diferenciación de 

la célula. En los estados de dlsp1as1a de mucosa oral se mostró una 

correlación Inversa. El análisis estadístico mostró correlación 

negativa entre la diferenciación de las células espinosas 

superiores y el estado de progresión del tumor. Por lo que se 

considera que esas proteínas son útiles como marcadores de 

carclnogénesls epitelial 126> 

ASf también se ha encontrado que el PEK en queratlnocltos 

normales es similar al PEK en carcinoma epldermolde bien 

diferenciado, pero el PEK cambia durante la transformación a 

malignidad 127-29>. 

En el cáncer de 

hlPerprollferaclón 

encontrado que 

mama humano, 

v especificidad a 

varios anticuerpos 

en las K relacionadas a 

células basales, se ha 

antlqueratlna 14 están 

presentes en las capas basal v mloepltelial, aunque también se 
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ldent:lflcó tlnclón en algunas células de los conductos. Resultados 

similares se encontraron para el anticuerpo antiqueratlna 17 130>. 

se na Investigado el PEK en el carcinoma de células trans1c1ona1es 

metastáslcas del tracto urinario y se encontró un aumento en la 

expresión de KS y K18 en las células tumorales en la Interfase con 

el estroma perltumoral y la K13 se relacionó con tumores 

metastáslcos 1311. 

El acantoma de células claras no se na definido si es una neoplasia 

benigna o una dermatosis reactiva lnespecíflca. Si es una 

neoplasia. se desconoce su origen. Por 10 que se realizaron 

técnicas de lnmunonlstoquímlca para determinar el PEK y se 

encontró un pat:rón similar al de ra psorlasls. liquen plano y lupus 

eritematoso dlscolde. y en base a ello se especula que es una 

forma localizada de dermatosis Inflamatoria más que una 

neoplasia 1321. 

En términos generales los cambios de malignidad Incluyen 

pérdida de K1 y K10. que son específicas de diferenciación. 

expansión de epítopes de células basales e Inapropiada expresión 

de queratinas de epitelios simples <KS. K18 y K191 en carcinoma 
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epldermolde. Esta expresión tardía de KS y K18 contrasta con la 

expresión temprana de K17 en lesiones dlspláslcas. La K17 es 

suprabasal en lesiones nlperprollferatlvas Incluyendo verrugas 

benignas, pero su expresión es mayor en epidermis 

transformadas a malignas 1331. 

otros estudios en diferentes tumores 1 34-371 y otras dermatosis 

1381, Intentan Identificar el PEK. con la finalidad de establecer un 

pronóstico temprano. 

En la búsqueda del PEK en diferentes lesiones se na concluido que 

la expresión de queratinas es un marcador fenotípico del estado 

de diferenciación o transformación maligna y que los PEK no son 

específicos para ninguna lesión premallgna o maligna en 

particular. 1391 

Un caso especial corresponde a la K19, que tiene una distribución 

Inusual en los tejidos ya que en circunstancias normales no se 

observa. Sin embargo recientemente se reportó la presencia de 

K19 en células basales de la vaina externa del folículo piloso y en la 

epidermis del pezón 1401. 
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se han realizado estudios sobre cltoqueratlnas en la regeneración 

de epidermis humana, a través de la formación de ampollas por 

succión y realizándose biopsia en diferentes días de la 

reepltellzaclón; y se encontró que la K10 fue negativa en el 4° y 5° 

día y positiva al 9° día por lo que se reconoce como un marcador 

de diferenciación de la epidermis. 

La epidermis suprabasal en el día 4° y 5° expresó K14, K16 y K18, 

las cuales están relacionadas con estados de hlperproliferaclón e 

Inmadurez de la epidermis y posteriormente fueron negativas. Sin 

embargo, son necesarios estudios en condiciones dlspláslcas y 

alteraciones genéticas en donde las condiciones de cicatrización 

de heridas esté alterada para hacer un estudio comparativo 141>. 

se han realizado estudios para identificar el PEK en CBC y uno de 

los estudios más Importantes es el realizado en Londres en 15 

pacientes con CBC y los resultados se muestran en la tabla 4. La 

demostración de KS y 14 en el tumor apoyan el origen de células 

basales en el ese. aunque hay diferencia en el reconocimiento de 

epltopos. Las K1 y K10 no siempre están presentes. Las queratinas 

6 v 16 se asocian a recambio celular acelerado como se observa en 

estados de hlperproliferaclón epidérmica y en este estudio se 

expresó con un patrón en parches en el tumor. La K17 se expresó 



en todos los casos v confirma el origen folicular del cec. La 

expresión variable de K19 14/151vK713/151 confirman los hallazgos 

previos. Las KB v K18 fueron negativas en este estudio; éstas 

Queratinas son características de epitelios simples v aunc¡ue estan 

presentes en las células de Merkel, no se han encontrado en 

c¡ueratlnocltos maduros. concluvéndose oue se rec¡ulere de 

ampliar la muestra del estudio para tener resultados 

estadísticamente significativos. 1221. 
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'1.5.2. INMUNOPEROXIDASA 

La lnmunoperoxldasa continua siendo un auxiliar de diagnóstico 

dermatopatológlco Importante. 

La lnmunohlstooufmlca Involucra el uso de métodos 

Inmunológicos simples para Identificar v localizar características 

de células no visibles con métodos de rutina. El papel de la 

lnmunohlstoQuímlca en el diagnóstico dermatopatológlco es 

ayudar a clasificar el tipo de tejido o célula de origen. 

Es una técnica para localización de antígenos a través del uso de 

anticuerpos específicos. Los anticuerpos son gllcoproteínas que 

son desarrollados contra antígeno o antígenos específicos y se 

unen éste en forma directa con gran afinidad. Los anticuerpos 

pueden ser monoclonales o pollclonales v ellos difieren en su 

espectro de especificidad v afinidad de unión. Así un anticuerpo 

monoclonal reacciona con solo un epítope y es menos sensible 

pero altamente específico. 

En forma simplista, la lnmunohlstoQuímica es un método 

Indirecto por el cual los anticuerpos se unen a antígenos 

presentes en los tejidos. se deja incubar la reacción v se aplica un 



ant:lcuerpo secundarlo a partir de peroxldasa para ampllflcar la 

reacción y posteriormente se revela con un cromógeno Que 

puede ser dlamlnobenzldlna <421. 

La cltoQuimlca de queratinas en CBC como parte de la 

1nmunon1stoquím1ca aplicada, aunada a la búsqueda de antígenos 

específicos ayuda a Investigar el patrón de expresión de 

Queratinas en ese <tabla SI <221 

Se nan publicado varios estudios en busca del patrón de expresión 

de Queratinas en ese. sin embargo existe controversia entre ellos 

1241. 

una explicación de esta controversia es Que la mayoría de estos 

estudios son métodos bloQuimlcos y Que tienen bajo porcentaje 

de especificidad. 

con el desarrollo de anticuerpos monoclonales específicos para 

pollpéptldos de Queratinas Individuales se realizan estudios In s/cu 

para detallar el patrón de diferenciación e nlstogénesis de 

población celular en el tejido tumoral 1221, lo Que permite un 

mayor conoclmlent:o de la expresión de Queratinas y su relación 

con el ese. 
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'1.&. TRATAMIENTO 

El tratamiento del CBC depende de las condiciones del paciente v 

de 

las características propias de cada tumor. 

La edad v el estado general del paciente deben tomarse en 

cuenta antes de Iniciar un tratamiento. El sitio. el tamaí'lo y el tipo 

histológico son criterios a considerar en la elección del método 

terapéutico. por lo que siempre se recomienda una biopsia 

preliminar. 

Las alternativas terapéuticas son curetaJe v electrodesecaclón. 

curetaJe v crloterapla. cirugía exc1s1ona1. cirugía de Mohs. 

radioterapia, quimioterapia, 5 fluoruracllo lS-FU> tópico. 

lsotretlnoina tópica e lnterferón intraleslonal <1>. aunque algunos 

de estos tratamientos están fuera de uso. 

CURETAJE Y ELECTRODESECACION. 

Se debe utilizar curetas de diferentes tamaí'los v dejar un margen 

de 1-2 mm de piel normal. seguido de electrodesecaclón del área. 

Es un método que se utiliza en CBC superficial, con efectividad del 

97%y recidivas en 6% de los pacientes. 

El curetaJe como monoterapla se ha reportado con 91.5% de 

curación en 5 aí'los de seguimiento. 



La electrodesecaclón está Indicada en cec nodular menor de 1 cm 

v en cec nodular mavor de 1 cm combinándola con curetaJe. 

CURETAJE Y CRIOCIRUGIA 

La crloclrugfa con nitrógeno líquido produce destrucción celular 

selectiva. Es un método efectivo si se tiene el control adecuado 

de la penetración v la temperatura alcanzada que en términos 

generales debe ser de -60 ºC. se Indica en CBC nodular de 2 cm v 

ese superficial. 

Para el CBC menor de 3 mm de profundidad se puede utilizar -24 a 

-30 ºC en la base del tumor v con ello se logra la destrucción del 

tumor con buenos resultados cosméticos con 95 - 97% de 

curación a 10 ai'\os. 

El Inconveniente es la falta de control de márgenes y Ja 

cicatrización retardada. 

CIRUGIA EXCISIONAL 

Es el método más útil y eficaz para el tratamiento siempre v 

cuando las condiciones del paciente v topografía del tumor 10 

permitan. se prefiere por sus buenos resultados cosméticos, 

rápida cicatrización v control adecuado de los márgenes. 



La reparación de la herida después de la excisión del tumor puede 

ser con cierre primario. colgajos o Injertos locales. 

CIRUGIA DE MOHS 

Descrita en 1941 por Mohs. consiste en resecciones quirúrgicas 

secuenciares. cada espécimen se congela v se hacen cortes con el 

crlostato v se ti nen para hacer una evaluaclón transoperatorla v si 

es necesario hacer cortes secuenciales de los bordes. La 

reparación se realiza con cierre primario. lnJerto o cierre por 

segunda Intención. 

Está Indicada en ese que requiere un control estricto de ros 

márgenes por la topografía del tumor. CBC lnflltrante, CBC 

recidivante. ese morfelco y ese ulcerado. 

RADIOTERAPIA 

Está Indicada en lesiones difíciles de reconstruir, como el borde 

palpebral. ala nasal. tumores de dimensiones que comprometan 

una reglón y en personas de edad avanzada y/o con algunas 

enfermedades sistémicas . 

Se contraindica en lesiones que han Invadido hueso y/o cartílago. 



Las fallas de t:ratamlento son por falta de radiación en la periferia 

del tumor. radiación Insuficiente. penetración Insuficiente y dosis 

total Insuficiente 110. 46>. 

La radioterapia en 61 pacientes con ese recidivante Ja remisión 

para tumores de o.5 - 1.0 cm fue de 96% contra 81% de tumores 

de más de 1.0 cm. Los resultados estéticos fueron excelentes y las 

complicaciones se presentaron sólo en dos pacientes por 10 que 

se plantea que Ja radioterapia es un método efectivo en el 

tratamiento del ese recidivante 1441. 

QUIMIOTERAPIA 

La utilización del tratamiento combinado con clspJatlno. 

doxorublclna y radiación es empleada en CBC lrresecable y 

enfermedad avanzada. 

5 FU 

Indicado en ese superficial. 

Penlche y cols. emplearon 5 FU en 43 pacientes con ese con una 

curación clínica e histológica en 65% de ellos. 
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INTERFERON INTRALESIONAL 

Grenwav v cols. emplearon lnterferon alfa 2 1ntra1es1ona1 en a 

pacientes con CBC con remisión completa en 100% de los casos. 

Sin embargo este estudio es preliminar y se requiere de ampliar la 

muestra para obtener resultados estadísticamente significativos. 

4& 
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"l. 7. PRONOSTICO 

La Involución espontánea de tumores se reportó en el pasado. La 

mavorfa de los estudios de este fenómeno es en tumores 

cutáneos. principalmente en melanoma, pero pocos son los 

estudios en ese. aunque Madsen Incluye este concepto en su 

teoría del origen unlcéntrlco del ese multlfocal. 

En un estudio de lnmunonlstoqufmlca se examinaron 45 ese v se 

Identificó el fenotipo celular v el estado de activación de las 

células lnflltrantes; se encontró un Incremento significativo en el 

número de eo3 + v eo4- en el t:umor en Involución en 

comparación con el tumor sin Involución, así también un 

lncrement:o en la expresión del receptor de lnterleuclna 2 <un 

marcador de la activación temprana de células n. v no nubo 

diferencias significativas en el complejo mavor de 

hlstocompatlbllldad clase 11, oe1 o macrófagos. Este estudio 

sugiere que la activación de eo4+ es Importante en la Involución 

de ese 1451. 



El cec tiene un potencial metastáslco bajo. La recidiva local es un 

problema significativo con un porcentaje reportado de 10.1% en 

casos tratados por excisión quirúrgica. y 8.7% con todos los demás 

tratamientos. La mayoría de las recidivas aparecen dentro de los 3 

primeros años siguientes al tratamiento previo, pero 7.2 - 18% 

recidivan después de los s años. La cirugía de Mohs ofrece menor 

porcentaje de recidivas. Sin embargo solo 42% de los CBC con 

células tumorales en el borde quirúrgico recidivan y 33 - 45% de 

los casos tratados con curetaje y electrodesecaclón son positivos a 

células tumorales. El tratamiento del ese recidivante es más difícil 

y menos efectivo que el tratamiento del tumor primario, con un 

Incremento en el número de ese que recidivan en el segundo 

tratamiento <46>. 

Las metástasis tienen una Incidencia de 0.0028 - 0.55%. Son 

comunes en hombres y el promedio de edad es a los 45 años. a 

diferencia de los tumores no metastáslcos que se presentan en 

promedio a los 61 años de edad. La mayoría de los tumores se 

localizan en piel cabelluda, oreja y cuello y pueden ser 

antecedente de radioterapia previa por una dermatosis 

secundarla o radiación previa no satisfactoria en el tratamiento 

de neoplasias. La mayoría de los tumores son grandes y a menudo 

-



Invasivos. El sitio mas común de metástasis son ganglios llnfiitlcos 

165%1, pulmón 134%1vhueso118.5%1131. 

se han Identificado dlferent:es anormalidades genéticas como 

dato esporádico en la recidiva de CBC, por ejemplo. mutaciones 

de gen P53, pérdida de alelos del cromosoma 9, pero es poco 

conocido en relación ent:re los diferentes eventos genéticos v la 

agresividad del t:umor. Sin embargo se establece un valor 

pronóst:lco con el ant:fgeno 1(167 <antígeno asociado a 

prollferaclónl va Que cuando es positivo exlst:e mayor posibilidad 

de recidiva 1461. 
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CAPITULO 2 

CITOOUIMICA DE QUERATINAS EN CARCINOMA 

BASOCELULAR 

so 



2. 'I . .JUSTIFICACION 

CONOCER CUAL ES EL PATRON DE EXPRESION DE QUERATINAS EN 

CARCINOMA BASOCELULAR EN POBLACION MEXICANA YA QUE LOS 

ESTUDIOS REALIZADOS PREVIAMENTE SON EN POBLACION 

ANGLOSAJONA. 

2.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿CUALES SON LAS QUERATINAS QUE SE EXPRESAN EN EL CARCINOMA 

BASOCELULAR EN POBLACION MEXICANA? 

2.:S. OB.JETIVO 

CONOCER CUALES SON LAS QUERATINAS QUE SE EXPRESAN EN EL 

CARCINOMA BASOCELULAR EN POBLACION MEXICANA 
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2.4. MAT•RIAL Y M•TODOS 

2.4."I. DISR80 

est:uafo t:ransversaf, descrfpt:lvo, prospect:fvo, observacional. 

2.4.2. UNIVRRSO DR TRABA..10 

Biopsias ae Piel ae 10 paclent:es con dlagnóst:lco ae carcinoma 

basocefular del servicio ae oermat:ologfa del Hospft:af ae 

Especfaffdades v del servicio ae oermat:o-onco1ogfa del Hospft:al 

Generar ae México. 
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2 .•. S. D•SCRIPCION D• VARIAllL•S 

l. SEGUN LA METODOLOGIA 

al Independiente: carcinoma basocelular 

bl Dependiente: expresión de queratinas 

11. OESCRIPCION OPERATIVA 

al El ese es una neoplasia en la que se hara el diagnóstico por 

clínica v se corroborara con un estudio hlstopatológlco. 

bl Las queratinas son proteínas de la epidermis que en 

condiciones normales se expresan como KS v K14 en la capa basal 

V K1 V K10 en las capas superficiales. Estas queratinas se 

determinarán con un método cualitativo a través de un panel de 

anticuerpos monoclonales donados por la Profesora Lelgh. 

SS 



2-•-•- UL•CCION Da LA MU•STRA 

a> Determinar el patrón de Queratinas en pacientes con cec a 

los cuales se les realizó biopsia de piel. 

2-•-5- CRITERIOS DE Sl!Ll!CCION 

a> Inclusión: biopsia de piel congelada de pacientes con 

diagnóstico de ese. mavores de 18 anos de ambos sexos v Que 

deseen participar en el estudio . 

bl No Inclusión: biopsias de piel de pacientes con diagnóstico 

de CBC Incluida en parafina. 



2-•-•- PROC•DIMl•NTOS 

A pacientes de los servicios participantes con diagnóstico clínico 

de ese. corroborado con estudio nlstopatológlco con tlnclón de 

nematoxlllna-eoslna, con consentimiento por escrito, se tes tomó 

biopsia de piel del ese la cual se congeló v se nlcleron cortes con 

crlostato y se aplicó panel de anticuerpos monoclonales contra 

Queratinas específicas <tabla 61 con la técnica descrita en el anexo 

1. 

2.4.7. ANALISIS •STADISTICO 

Las lamlnlilas fueron revisadas por 2 observadores calcut<indose 

coeficiente kappa v se realizó estadística descriptiva a través de 

tabla de frecuencia v porcentajes. 
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2.5. R•SUL TADOS 

2.5. "1 DIST ... UCION - •DAD Y AXO 

UXD: 7 

3 

hombres <70%> 

mujeres <30%1 <gráfica 1> 

•DAD: 34.47, 55,63,70, 75.76,77,80,88 

<anos> <gráfica 2> 

2.5.2 TI-PO D• llVOLUCION DEL c•c 

2 meses. 1. 1. 4, 6, 10. 10. 11. 12. 20 anos 

<gráfica 31 

2.5.:S. TIP05D•c•c 

8 CBC sólido, uno de estos fue CBC recidivante en 

paciente con xeroderma plgmentoso. 

2 cec pigmentado <gráfica 4> 
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2.s.e. TllAT ....... TOS .-..VIOS 

Solo el paciente con xeroderma plgmentoso con cae 

recidivante había recibido tratamiento con radioterapia. 

2.S.S. 

QUERATINAS POSITIVAS 

14 

NUMERO DE CASOS 

2 

3 

3 

3 

2 

3 

1/10 

6 

7 

8 

19 

K14 fue positiva en epidermis 12>, en el tumor 12>. folículos 

Piioso 11> y g1andu1as sebaceas 11> 

K1/K10 positiva en epidermis 

K6/K7/K8 positiva en el tumor v en epidermis 

K19 positiva en capa basal de epidermis v en el tumor 
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Antlcueroos antlqueratlna 1 oos1t1vos en el tumor Y epidermis 

~ ---:-~~.;-

Anticuerpos ant1queratlna 14 positivos en capa basal, folículo Piloso. glándula 

seb.:1cea y capa basal 

SS 



CAPITULO S 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

S• 



S. '1. DISCUSION 

oe Jos resultados obtenidos. la variable sexo fue diferente a Jo 

publicado, va Que el 70% de los pacientes fueron hombres, sin 

embargo esto puede explicarse por el tamano de la muestra. 

La variable tiempo de evolución est<1 de acuerdo a lo publicado, 

Que varía de meses hasta anos. 

El tipo histológico CBC sólido, fue el mas frecuente y est<1 de 

acuerdo a 10 publicado. 

Solo un caso fue recidivante, sin embargo, por el tamano de la 

muestra esto no es significativo. 

con respecto a la expresión de Queratinas, la K14 fue postlva en el 

tumor, epidermis, folículo piloso v g1andulas sebaceas, Igual a 10 

publicado. Las Queratinas K1, K10 y K19 se expresaron en 

epidermis y en el tumor en los 3 casos a diferencia de lo 

publicado en donde se reportan como negativas en el tumor. las 

K6, K7 y KB se expresaron en el tumor y en epidermis en forma 

semejante a 10 reportado en la literatura. 



S.2. CONCLUSION•S 

1. El patrón de expresión de Queratinas en cae en nuestra 

población es semejante en algunas de las Queratinas Investigadas, 

sin embargo, es necesario aumentar el tamai'lo de la muestra para 

Que tenga un valor estadísticamente significativo. 

2. Para Que las otras variables tengan valor estadístico se 

reQulere Incrementar el tamai'lo de la muestra . 
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TAllLA '1. FILA119NTDS INT...-.r>IOS 

TIPO NOMBRE 

" 

"' 

IV 

V 

VI 

Queratinas ácidas 

Queratinas neutro-básicas 

Vlmentlna 

oesmlna 

Proteína ácida gllal·flbrllar 

Peri ferina 

Neurofllamentos 

alfa Jnternexlna 

L<jmlna nuclear 

Nestlna 



TIPO 1: ACIDAS TIPO 11: NEUTRO-BASICAS 

K10 K1, K2 

K12 K3 

K13 K4 

K14, K15 KS 

K16 K6 

K17 K7 

K18 KS 

K19 KS 

K20 KS 



T-LA :S. OUmRATlllAS - Pl•L ~L 

LHK1 K1 QUERATINOCITO SUPRABASAL 

LHK6B K6 QUERATINOCITO, ACROCIRINGIO 

LH2 K10 QUERATINOCITO SUPRABASAL 

LL0025 K16 HIPERPROLIFERACION SUPRABASAL 

LHK15 K15 SUPRABASAL 

E3 K17 FOLICULO PILOSO, GLANDULA SEBACEA, 

VAINA RADICULAR EXTERNA POR ABAJO 

DE LA INSERCION DE LA GLANDULA 

LP2K K19 GLANDULAS ECRINAS 

LL001 K14 TODA LA EPIDERMIS 

.. 



Ta.LA•· oummAT•-• ... c•c 
RESULTADOS DEL ESTUDIO REALIZADO EN LONDRES 

OURATINAS POSITIVAS 

S/14 

1/10 

6/16 

17 

19 

7 

4/13/12 

8/18 

N..-0 Dm CASOS 

15 

o 

4 

15 

4 

3 

o 

o 

es 



T-LAS . OU-Tl-S - CAltCI- llASOCllLUUUI 
.. . LHK1 K1 NEGATIVA Y POSITIVA SUPRABASAL DE 

,: PIEL PERILESIONAL !CONTROL INTERNO> 

LHK6B K6 NEGATIVA 

LH2 K10 NEGATIVA 

LL0025 K16 NEGATIVA EN CBC Y POSITIVA EN 

EPIDERMIS NORMAL 

LHK15 K15 NEGATIVA 

E3 K17 FUERTEMENTE POSITIVA EN TODO EL TUMOR 

LP2K K19 TINCION EN PARCHE Y DIFERENCIACION 

FOLICULAR 

LL001 K14 POSITIVA EN CBC, EPIDERMIS INTERFOLICULAR 

-



LL020 1(6 AUSENTE Y EN PARCHE EN CBC, 

POSITIVA EN EPIDERMIS NORMAL 

LHS 1(14 CELULAS BASALES, NEGATIVA EN CBC, 

POSITIVA EN CELULAS INTERFOLICULARES Y 

PIEL NORMAL 

LP1K 1(7 TINCION EN PARCHES 

LE41 1(8 NEGATIVA EN TODAS, POSITIVA EN 

CELULAS SECRETORIAS DE GLANDULAS 

SUDORIPARAS. CONTROL INTERNO POSITIVO 

LL017 1(1 NEGATIVA EN EL TUMOR, CONTROL INTERNO 

•7 



TA81.A e. AlllTICUHPOS 

BIPL-DOS 

am 1<14 

am 1<1 

am 1<10 

am 1<6 

am 1<16 

am IC7 

amKS 

am 1<19 

-



6
9

 



O
l 

0
'1

'0
3

 

o "' 
<

 (_
) 



Granea 3. 

2.5 

2 

EVOLUC\ON DEL CBC 

2 
MESES 

.. '• 

6 10 11 12 20 

AÑOS 

~ 



u ce 
u i:.:u 
o c
r:i 

o c... 
-E

-

ZL 



ti. 



figura 2. 
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AN•XO .. 

INMUNOHISTOOUIMICA 

Tl!CNICA DI! :Z CAPAS 

1. Hacer cortes de 5-6 

1am1nlllas prevlament:e 

amlnoproplltrletoxlsllanol. 

micras en crlost:ato y colocar en 

tratadas con APES <3-

secar a temperatura amblent:e por lo menos una nora ant:es de 

tet'llr o guardar en una caja a -70 ºC. No congelar y descongelar 

porque se dat'la la pieza. 

2. Descongelar a t:emperat:ura ambiente y fijar en acetona al 

100% a 4 ºC durante s minutos. secar durant:e 10 mlnut:os. 

3. At'ladlr S0-100 mlcrollt:ros del anticuerpo primario a una 

dilución apropiada. Los ant:lcuerpos Que t:enemos tienen la 

dilución apropiada por 10 que se usan netos. 

4. incubar en c<1mara numeda a temperatura ambiente t:oda la 

nocne o por dos noras. 
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s. Retirar el anticuerpo. 

6. Lavar con PBS, 3 recambios de s minutos cada uno. 

7. Ai'ladlr 50-100 mlcrolltros del segundo anticuerpo: rabblt­

antlmouse peroxldase 1:100. dilución necna en PBS o "Magl MI><" 

<suero fetal bovino 10% y azlda de sodio 0.02%1 

a. incubar en cámara numeda a temperatura ambiente por 

una nora. 

9. Repetir paso s v 6 

10. Revelado: 

dlamlnobenzldlna 

cromógeno DAB-3'-tetracloruro 

al disolver 0.1 g DAB en 200 mi PBS 

bl ai'ladlr 0.2 mi peróxido de nldrógeno 33% 

de 

c> mezclar v filtrar si es necesario. sumergir las laminillas en 

la solución por 3-10 minutos <nasta Que cambie de color> 

di lavar con agua destilada para detener la reacción 

11. contratlnclón con nematoxlllna 

al nematoxlllna, 1-3 minutos 

bl lavar con agua 



cl alcohol ~cldo, Inmediato 

di lavar con agua 

el carbonato de litio, 2 minutos 

fl lavar con agua 

gl alcohol 96, 1 minuto 

hl alcohol absoluto, 1 minuto 

11 xllol, 1 minuto 

ESTA 
UUll 

TESIS 
DE LA 

12. Agregar una gota de resina y colocar el cubreobjetos 

13. Observar al microscopio 

ND DEBE 
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