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Otros tumores de la piel

Dra. Ana Gladys González Mederos
Lesiones precancerosas de la piel

Las lesiones precancerosas de la piel, derivadas de los queratinocitos, son aquellas que clínicamente pueden evolucionar a un cáncer invasivo. Desde el punto de vista histológico, la mayoría de estas entidades pueden considerarse carcinoma de células escamosas, es decir, en parte o en la totalidad de la epidermis, pero confinada a ella, existen cambios microscópicos de carcinoma de células escamosas.

El término precancerosis se le acredita a la tesis de Dubreuilh, planteada en el 3er. Congreso Internacional de Dermatología, en Londres, 1896, donde la palabra y su concepto fueron aceptados. En 1932, Bloch resaltó la importancia del término precancerosis, debido a su valor práctico, y lo conceptualizó como sigue: “Llamamos precancerosis a aquellos cambios patológicos del tejido, que sin ser cáncer, muestran, tarde o temprano, la tendencia a desarrollar un cáncer verdadero”.

En cuanto a las lesiones precancerosas derivadas de los queratinocitos, Schartz y Stoll señalan las variantes siguientes: 

1. Queratosis actínicas. 

2. Queratosis arsenicales. 

3. Queratosis por hidrocarburos. 

4. Queratosis térmicas. 

5. Queratosis por radiaciones crónicas. 

6. Queratosis cicatriciales crónicas. 

7. Papulosis bowenoide. 

8. Enfermedad de Bowen. 

9. Eritroplasia de Queyrat. 

10. Leucoplasia. 

Queratosis actínicas

Sinonimia. Queratosis solar o queratosis senil. En la actualidad, este último término no es aceptado, ya que las lesiones se desarrollan por efecto de la luz solar per se y no por la edad.

Estas lesiones, que se manifiestan como escamas adherentes, únicas o múltiples, secas y ásperas, aparecen habitualmente en la piel del adulto expuesta al sol.

Etiología. Se presentan en la edad avanzada, aunque en climas cálidos y soleados pueden verse desde la adolescencia. Son más frecuentes en los hombres; la raza blanca es la que se daña, fundamentalmente los fototipos I, II y III. Los trabajadores más afectados son los que realizan actividades bajo la luz solar directamente, como los campesinos, marineros, vendedores ambulantes, trabajadores de la construcción, etc., así como algunos deportistas. 

Se acepta el sol como factor causal. La exposición prolongada y repetida a la luz solar en personas susceptibles provoca daño acumulativo de los queratinocitos, por la acción de la energía radiante ultravioleta.

Algunos pacientes con trasplante renal y otros inmunodeprimidos son especialmente propensos a desarrollar queratosis actínicas.

Prevención. Se limitará la exposición al sol y a las fuentes naturales y artificiales de rayos ultravioletas en sus diferentes formas, mediante el uso de ropas protectoras, cremas antisolares, y se evitará la realización de actividades al aire libre en las horas del mediodía, cuando la intensidad de la radiación solar es máxima. Se señala que reducir la exposición a la luz solar a cualquier edad resulta beneficioso, y esto debe retardar la tasa de desarrollo del tumor.

Cuadro clínico. Las lesiones se presentan como escamas hiperqueratósicas adherentes que cuando se tratan de desprender son dolorosas y difíciles de remover; pueden ser papulosas, de tinte rojizo, amarillo pardusco o francamente carmelitas, con aspereza al tacto o aspecto de papel de lija. Comúnmente son menores de 1 cm, ovales o redondas, aisladas o discretamente diseminadas, con sitios de predilección como la cara, los pabellones auriculares, las caras laterales del cuello, los antebrazos y el dorso de las manos, así como la superficie anterior de las tibias.

Diagnóstico. Es clínico fundamentalmente. El uso de 5-fluoracilo tópico puede hacer visibles, eritematosas, lesiones tempranas de queratosis actínicas, previamente invisibles.

Diagnóstico diferencial. Hay que destacar las máculas eritematosas pequeñas de aspecto queratótico en áreas expuestas al sol, entre ellas las lesiones del lupus eritematoso discoide (en este caso la biopsia es de particular valor) y las queratosis seborreicas. En ocasiones, las pápulas verrucosas pequeñas de la coccidioidomicosis se confunden con las queratosis actínicas, así como algunas lesiones de la poroqueratosis actínica superficial diseminada.

Histopatología. El proceso patológico está limitado a la epidermis, es proliferativo y neoplásico. Se observan queratinocitos largos y brillantes, con pleomorfismo moderado de la capa de células basales, paraqueratosis y que-ratinocitos atípicos (disqueratósicos).

Evolución y complicaciones. Las lesiones pueden desaparecer espontáneamente, aunque en general tienden a persistir por años. Pueden evolucionar hacia queratosis actínica bowenoide, un tipo de carcinoma de células escamosas in situ, o a un carcinoma de células escamosas invasivo. Ocasionalmente puede coincidir la aparición de un carcinoma basocelular con la presencia de queratosis actínicas, aunque no está condicionada la aparición de este tumor a la preexistencia de estas lesiones queratósicas.

La presencia de queratosis actínicas, como un marcador de excesiva exposición a la luz solar, se asocia con personas con alto riesgo de padecer melanoma maligno.

Tratamiento: 

1. Criocirugía con nitrógeno líquido. 

2. Uso local de crema de 5-fluoracilo. 

Cuerno cutáneo 

El cuerno cutáneo es un tipo de queratosis actínica hipertrófica que morfológicamente recuerda el cuerno de un animal, ya que su aspecto es cónico, en forma de proyectil o de nódulo denso hiperqueratósico, que resulta de un inusual aumento de la cohesividad del material queratinizado. Los cuernos cutáneos pueden variar en diámetro de pocos milímetros hasta varios centímetros; pueden ser blancoamarillentos, rectos, curvos o torcidos (Figs. 18.1-18.4). La biopsia cutánea está indicada cuando hay inflamación de la base del cuerno y generalmente es compatible con una queratosis solar, pero también hay que descartar la presencia de epidermoide invasivo. 

El cuerno cutáneo puede desarrollarse a partir de queratosis seborreicas, verrugas filiformes y epiteliomas basocelulares; con menor frecuencia puede asociarse a carcinoma renal metastásico, carcinoma sebáceo, carcinoma de Kaposi y tumor de células granulares.

Al examen histológico presenta hiperqueratosis sólida y paraqueratosis. La capa granulosa puede estar presente debajo de las áreas hiperqueratósicas, con diferentes grados de acantosis.

	



	



	Fig. 18.1. Cuerno cutáneo.
	Fig. 18.2. Cuerno cutáneo.


La biopsia de la lesión no solo es diagnóstica, sino curativa. La evaluación y el pronóstico del cuerno cutáneo dependen de la entidad que lo origina.

Queratosis arsenicales

Se desarrollan en sitios de trauma, especialmente palmas y plantas, con aspecto de pápulas cónicas, múltiples, punctatas, duras y amarillentas; frecuentemente son simétricas y tienen de 2 a 10 mm de diámetro. Pueden conformar placas verrucosas. A veces se asocian al uso de arsenicales en el tratamiento de la psoriasis. No son frecuentes en nuestro medio.

	


	



	Fig. 18.3. Cuerno cutáneo (carcinoma de la base).
	Fig. 18.4. Cuerno cutáneo (carcinoma de la base). 


Queratosis por hidrocarburos (brea)

Son nódulos queratóticos y placas que aparecen en la piel, como resultado de la exposición a sustancias químicas no arsenicales. Son pequeñas, grisáceas, ovales y planas; pueden removerse con la uña, sin sangramiento. Evolucionan hacia nódulos verrucosos y eventualmente hacia carcinoma de células escamosas. 

Originalmente fueron descritas en el escroto, pero son más comunes en cara, antebrazos, tobillos y dorso de manos y pies. Se presentan fundamentalmente en personas que trabajan con brea. Las lesiones deben tratarse quirúrgicamente, teniendo en cuenta su potencial metastásico. Debe prestarse particular cuidado a la protección de los genitales durante el tratamiento de los pacientes con psoralenos y luz ultravioleta.

Queratosis térmicas

Son producidas por la estimulación crónica por radiación infrarroja y se observan en la piel como eritema ab igne, que no es más que un moteado reticulado de hiperpigmentación con hipopigmentación. 

El diagnóstico se basa en la presencia de eritema ab igne, con displasias o neoplasmas cutáneos y debe confirmarse histológicamente. Son comunes en personas que usan frecuentemente bolsas de agua caliente y que se sientan alrededor del fuego.

Queratosis por radiaciones crónicas

Son displasias cutáneas premalignas, inducidas por ondas electromagnéticas, y excluyen aquellas causadas por el espectro de radiación ultravioleta e infrarrojo (queratosis actínicas y térmicas respectivamente). Aparecen en los sitios de exposición a los rayos X y pueden evolucionar hacia carcinomas de células escamosas.

Queratosis cicatriciales crónicas

Son aquellas que aparecen sobre sitios de cicatrices crónicas en forma de pápulas o erosiones. Incluyen úlceras crónicas, sitios de osteomielitis crónica, cicatrices por quemaduras, hidradenitis supurativa crónica, lupus eritematoso cutáneo, pénfigo vulgar, liquen plano y otras.

Su aspecto varía desde una displasia hasta una enfermedad de Bowen, o un carcinoma de células escamosas invasivo. Como tratamiento es preferible el quirúrgico. Debe prevenirse evitando la exposición prolongada a radiaciones ultravioletas, así como examinando cuidadosamente las cicatrices, ya que en caso de aparecer un carcinoma de células escamosas invasivo, este tiende a metastizar desde etapas en las que la lesión es inaparente.

Papulosis bowenoide 

La papulosis bowenoide es una erupción de pápulas y placas de la región genital que desde el punto de vista histológico muestra características bowenoides, aunque recientemente se han descrito en la cavidad oral y en la piel del abdomen.

En 1977 Kopt y Bart la describieron como “pápulas bowenoides múltiples del pene” y, posteriormente, como pápulas bowenoides de los genitales, al reportarse también en las mujeres. Aparece después de los 31 años, en adultos sexualmente activos; es ligeramente más frecuente en las mujeres que en los hombres. Su causa se debe a la infección por Papilomavirus humano en individuos predispuestos. Se considera como un carcinoma de células escamosas in situ.

Las lesiones varían de 0,2 a 3,3 cm de diámetro, con un rango de 0,7 cm. Son pápulas rojo ca

Enfermedad de Bowen

Fue descrita en 1912 por John T. Bowen. Afecta predominantemente a los adultos después de los 60 años y ocurre por igual en áreas expuestas y no expuestas al sol. 

Desde el punto de vista clíníco aparece como una mácula, pápula o placa bien delimitada, escamosa, frecuentemente hiperqueratósica y a veces fisurada. Las placas pueden estar conformadas por pápulas rojizas lenticulares y nódulos de diámetro variable que con los años alcanzan varios centímetros y se tornan anulares o policíclicas (Figs. 18.5 y 18.6). En áreas intertriginosas, lecho ungueal o superficies mucosas, el cuadro clínico varía considerablemente.

Se discute si la infección por Papilomavirus puede desempeñar un papel en el desarrollo de esta enfermedad.

El diagnóstico diferencial incluye procesos inflamatorios como dermatitis, psoriasis y liquen plano, y procesos neoplásicos como el melanoma maligno, queratosis seborreicas, carcinoma basocelular superficial, carcinoma metastásico, etc.

La enfermedad de Bowen se extiende por todo el espesor de la epidermis (desde el estrato córneo hasta la capa basal), aunque la membrana basal permanece intacta. Es frecuente la hiperqueratosis con paraqueratosis y la presencia de queratinocitos atípicos.

	


	



	Fig. 18.5. Enfermedad de Bowen.
	Fig. 18.6. Enfermedad de Bowen. 


Como tratamiento es preferible la exéresis quirúrgica de la lesión, aunque se puede utilizar la electrocirugía y el 5-fluoracilo local.

La lesión puede evolucionar hacia un carcinoma de células escamosas invasivo.

Eritroplasia de Queyrat

Es un carcinoma in situ o invasivo de la mucosa genital masculina, que se caracteriza clínicamente por una placa rojiza brillante, bien demarcada, y de aspecto aterciopelado. Otras veces la lesión es lisa y roja, no necesariamente aterciopelada. Cuando se localiza en el pene se conoce como eritroplasia de Queyrat (Fig. 18.7) y cuando está en otras áreas se conoce simplemente como eritroplasia. 

Se ha observado que la eritroplasia de Queyrat metastatiza con más frecuencia que la enfermedad de Bowen.




Fig. 18.7. Eritroplasia de Queyrat. 
Desde el punto de vista diagnóstico, la tinción con azul de toluidina al 1 % facilita el reconocimiento de la eritroplasia y sus márgenes, mientras que un simple eritema permanece sin teñirse al aplicar la solución.

Como diagnóstico diferencial deben descartarse otras lesiones tales como sífilis, lupus vulgar, carcinoma baso-celular, candidiasis, liquen plano, psoriasis, liquen escleroso y atrófico, linfogranuloma venéreo y erupciones por drogas, entre otros.

Leucoplasia 

Se describe como un área macular o ligeramente elevada, blanca, que no puede ser removida de la mucosa al frotarla. Se considera una lesión precancerosa, ya que es causada por los mismos agentes inductores del carcinoma de células escamosas: hábito de fumar, alcohol, irritación por el uso de prótesis dentarias y ocurrencia adyacente a carcinoma de células escamosas e infección por Papilomavirus humano.

Es más común en los hombres que en las mujeres (2:1), en edades entre los 40 y los 70 años.

Las lesiones pueden durar años y ser asintomáticas. Desde el punto de vista clínico son placas pequeñas o grandes, lisas o discretamente irregulares; puede haber ulceración, con color blancogrisáceo o áreas rojas (eritroplasia) (Fig. 18.8). A la palpación son moderadamente rugosas o con aspecto de cuero, localización angular, y diámetro desde 2 hasta 4 cm. Se localizan, sobre todo, en mucosa bucal, retrocomisural, lengua, paladar duro, región sublingual y encías.

Como diagnóstico diferencial hay que descartar el liquen plano, las lesiones orales de lupus eritematoso cutáneo crónico, la leucoplasia vellosa oral, el condiloma acuminado, el leucoderma, el callo por mordedura y la estomatitis nicotínica (leucoqueratosis nicotina palati).




Fig. 18.8. Leucoplasia malignizada.
Las lesiones irregulares de color blanco grisáceo tienden a malignizarse con mayor frecuencia que las de color homogéneo; las del suelo de la boca tienden a degenerar en el 60 % a carcinoma de células escamosas in situ o invasivo.

Las lesiones deben evaluarse periódicamente; la biopsia es necesaria para excluir displasia o carcinoma. La primera puede tratarse por criocirugía y el resto, con exéresis quirúrgica. Recientemente se han realizado estudios con beta-carotenos orales que pueden causar regresión parcial de la leucoplasia, así como el uso de retinoides sintéticos.

Tratamiento de las lesiones precancerosas Epiteliales
El médico debe evaluar individualmente cada lesión, teniendo en cuenta: localización, diámetro, extensión, diagnóstico clínico e histopatológico, potencial metastásico, características del paciente y experiencia personal del médico con las técnicas terapéuticas. El tratamiento se basa en 4 opciones principales:

1. Quimioterapia local con 5-fluoracilo en crema. 

2. Exéresis quirúrgica. 

3. Curetaje y electrodesecación. 

4. Criocirugía con nitrógeno líquido. 

También se han empleado otras opciones terapéuticas como la inmunoterapia, los retinoides, las ondas electromagnéticas, el láser de dióxido de carbono, la terapia fotodinámica e incluso la dermobrasión (queratosis actínicas y enfermedad de Bowen).

Carcinoma basal 

Sinonimia. Epitelioma basal, epitelioma basocelular y basalioma.

El carcinoma basal es el tipo más común de cáncer cutáneo. Se considera un tumor maligno localmente invasivo, agresivo y destructivo, pero que raramente metastatiza. Aparece en zonas de la epidermis, con capacidad para desarrollar folículos pilosos, por lo que rara vez se localiza en el borde bermellón de los labios o en la mucosa genital.

La mayoría de las lesiones pueden controlarse con técnicas quirúrgicas, pero pueden presentarse serios problemas cuando estas se localizan en algunos sitios de la cara: alrededor de los ojos, surcos nasolabiales, alrededor del canal auditivo o en el surco posauricular.

Cuadro clínico. Ocurre fundamentalmente en personas de la raza blanca con poca capacidad para el bronceado; los albinos son muy susceptibles a producirlos. Es el tumor cutáneo maligno más frecuente y menos agresivo, con buen pronóstico generalmente. Aparece rara vez antes de los 40 años de edad y es más común en los hombres que en las mujeres.

Por lo general es una lesión única, pero puede ser múltiple. Se localiza en la cara, sobre todo en las zonas perior-bitales, las sienes, la frente y la nariz (Fig. 18.9). Sin embargo, puede localizarse en el cuello, el tronco y las extremidades, siempre en zonas provistas de folículos pilosos.




Fig. 18.9. Carcinoma basal.
Formas clínicas: 

1. Esclerodermiforme o morfeico. Es un tipo infiltrativo, con excesiva acumulación de estroma fibroso. La lesión es blanquecina, en forma de placa esclerótica, con bordes bien definidos y solo ocasionalmente con pápulas perladas en su periferia. Desde el punto de vista histológico se extiende en forma de dedos largos en el tejido circundante, por lo que la exéresis requiere amplio margen alrededor del tumor. 

2. Epitelioma plano múltiple superficial (Fig. 18.10). Son lesiones superficiales, múltiples, que aparecen frecuentemente en el tronco y sin relación con la exposición a la luz solar. Placa eritematosa, ligeramente escamosa, con un rodete filiforme y perlado, telangiectásico y elevado. Puede semejar lesiones de psoriasis, queratosis seborreica, enfermedad de Bowen y tiña corporis. 

3. Pigmentado (Figs 18.11-18.15). Aparece en fototipos IV y V, y es confundido con el melanoma maligno, especialmente con el melanoma nodular, del que se diferencia por su textura; el carcinoma basal es duro, mientras que el melanoma es blando. 

4. Nódulo ulcerativo (Figs. 18.16-8.18). Es el que se observa con más frecuencia. La lesión inicial es un pequeño nódulo semitranslúcido, que recuerda una perla (nódulo perlado). Por crecimiento y adición de otras similares se llega a constituir una placa más o menos circular, en la que el centro tiende a deprimirse y posteriormente exulcerarse; entonces se cubre de costra, mientras que el reborde de crecimiento se mantiene más prominente, con sus nódulos perlados. En la zona periférica pueden notarse telangiectasias. 

5. Terebrante. Es la forma noduloulcerativa cuando aumenta su potencial de malignización, pierde el borde perlado inicial, se constituye en ulcus rodens y el proceso fagedénico se realiza en el sentido de profundidad, lo cual constituye la variedad terebrante. Esta forma clínica es casi exclusiva de la cara. 

Histopatología. Afecta la dermis y epidermis, es un proceso proliferativo atípico de las células basales que se observan grandes, ovales, azul intenso, teñidas con hematoxilina y eosina, pero con poca anaplasia y mitosis escasas; hay variables cantidades de estroma mucinoso.

	


	


	



	Fig. 18.10. Carcinoma basal plano múltiple superficial. 
	Fig. 18.11. Carcinoma basal pigmentado. 
	Fig. 18.12. Carcinoma basal pigmentado.


Su componente celular recuerda a las células indiferenciadas de la capa basal; a esto se debe el nombre del tumor (Fig. 18.19).

Diagnóstico. Es clínico, fundamentalmente con iluminación adecuada, uso de lupa y palpación cuidadosa de la lesión. El estudio histológico confirma el diagnóstico.

Diagnóstico diferencial: 

1. Carcinoma basal nodular: nevos dérmicos, tricoepitelioma, pápulas fibrosas, angiofibroma, hiperplasia sebácea, elastoma solar, carcinoma de células escamosas. 

2. Carcinoma basal superficial: tiña, eccema, enferedad de Bowen. 

3. Carcinoma basal esclerosante: cicatrices, queloides, morfea (esclerodermia localizada). 

4. Carcinoma basal pigmentado: melanoma, queratosis seborreica, nevos. 

	


	


	


	



	Fig. 18.13. Carcinoma basal pigmentado. 
	Fig. 18.14. Carcinoma basal pigmentado.
	Fig. 18.15. Carcinoma basal pigmentado. 
	Fig. 18.16. Carcinoma noduloalcerativo.

	 
	 
	 
	 

	


	


	


	 

	Fig. 18.17. Carcinoma noduloalcerativo.
	Fig. 18.18. Carcinoma noduloalcerativo.
	Fig. 18.19. Carcinoma basal (histopatología). 
	 


Tratamiento: 

1. Cirugía. Exéresis completa. La técnica de Mohs (exéresis con control microscópico) se preconiza por muchos en zonas con riesgo. En las pequeñas lesiones superficiales no esclerosantes se pueden usar el raspado de la lesión, seguido de electrodesecación, curetaje y cauterización. 

2. Radioterapia. Se reserva para pacientes que no pueden tolerar la cirugía. Está contraindicada en casos con carcinoma basal inducido por radiación. 

3. Criocirugía. Es otro método alternativo para aquellos pacientes que no toleran la cirugía. 

Evolución y pronóstico. El tumor tiene un crecimiento lento. La incidencia de metástasis es menor que el 0,1 % y pueden ocurrir a nódulos linfáticos, pulmones y huesos, fundamentalmente en inmunodeprimidos (infección por el VIH).
El síndrome del nevo de células basales es un desorden autosómico dominante que afecta la piel, con múltiples carci-nomas basales y depresiones puntiformes palmoplantares; tiene una variable expresión de anomalías en numerosos sistemas incluyendo malformaciones esqueléticas, tejidos blandos, ojos, sistema nervioso central y órganos endo-crinos. En estos casos se hace difícil la erradicación de los tumores por ser numerosos y de aparición mantenida.

Carcinoma de células escamosas
Sinonimia. Epitelioma de células escamosas, epitelioma espinocelular, carcinoma epidermoide.

El carcinoma de células escamosas (CCE) es un tumor maligno, derivado de los queratinocitos epiteliales (de la piel y las membranas mucosas). Aparece como resultado de factores carcinogénicos externos como la exposición a la luz solar, ingestión de arsénico, exposición a radiaciones ionizantes (rayos X y gamma) y otras causas.

Es más frecuente en los hombres que en las mujeres, sobre todo en los de raza blanca. Personas de piel oscura o negra pueden desarrollar el tumor, como punto de partida de numerosas causas no relacionadas con la exposición a la luz solar. Es más común después de los 50 años de edad. En las mujeres se localiza en las piernas. Es más frecuente en las áreas que cuentan con muchos días soleados anualmente y en personas que trabajan bajo la luz solar de manera directa o en contacto con sustancias químicas carcinógenas. 

Etiología. Se han señalado los factores siguientes:

1. El Papilomavirus humano induce al CCE del área anogenital y la piel periungueal. 

2. Inmunosupresión en pacientes con trasplante renal. 

3. Uso tópico de mostaza nitrogenada para el tratamiento de la micosis fungoide. 

4. Uso de psoralenos y luz ultravioleta. 

5. Carcinógenos industriales como la brea, el petróleo, los aceites lubricantes. 

6. Arsénico. 

Clasificación:

1. CCE intraepitelial (in situ):

a) Lesiones precancerosas epiteliales:

- Queratosis solar.
- Queratosis inducidas por radiaciones ionizantes.
- Queratosis arsenicales.
- Queratosis por hidrocarburos.

b) Carcinoma de células escamosas in situ:

- Enfermedad de Bowen.
- Eritroplasia de Queyrat.
- CCE inducido por Papilomavirus humano in situ: orofaringe, laringe, ano y perineo, vulva, cérvix y pene. 

2. CCE invasivo. Por lo general, el CCE se desarrolla a partir de una lesión precancerosa o carcinoma in situ, frecuentemente en los labios u otras zonas expuestas a la luz solar, y tiene la capacidad de metastizar. Pueden distinguirse 2 tipos:

a) CCE diferenciado. Son duros y firmes a la palpación, y muestran signos de queratinización (dentro o en la superficie del tumor).
b) CCE indiferenciado. Son suaves a la palpación, no muestran signos de queratinización y aparecen sangrantes y granulomatosos.

Cuadro clínico (Figs. 18.20 - 18.24).

1. CCE diferenciado. Es una pápula indurada, placa o nódulo con escamas adherentes, gruesas, queratósicas o hiperqueratósicas; cuando es erosivo o ulcerado puede estar cubierto por costra hiperqueratósica, de bordes elevados en el centro. Color eritematoso, amarillento o de la piel normal, duro a la palpación, poligonal, redondo, oval o umbilicado. Generalmente se presenta como una lesión única en áreas expuestas a la luz solar: cara, pabellones auriculares, cuero cabelludo en hombres con calvicie, dorso de las manos, antebrazos, tronco y cara anterior de las tibias en las mujeres. Se acompaña de otros cambios cutáneos tales como la dermatoheliosis: telangiectasias, pecas, piel seca, atrófica y escamosa, y pequeñas máculas hipopigmentadas. Pueden encontrarse linfadenopatías metastásicas regionales.
Histopatología. Se observa el CCE en varios grados de anaplasia y queratinización dentro del parénquima o en su superficie (Fig. 18.25). 

2. CCE indiferenciado. Tumor sangrante, con aspecto de carne cruda, granulado, fácilmente vulnerable, pápulas erosivas, nódulos y vegetaciones papilomatosas. Ulceraciones con base necrótica, suave y bordes con aspecto de tejido de granulación. Hemorragias y costras de color rojo, suave a la palpación, aspecto irregular, frecuentemente en coliflor. Es un tumor aislado y también múltiple, especialmente en los genitales cuando deriva de eritroplasia, y en el tronco cuando deriva de la enfermedad de Bowen. Linfadenopatías metastásicas regionales.
Histopatología. CCE anaplástico con múltiples mitosis y discreta evidencia de diferenciación y queratinización. 

El CCE muestra lóbulos infiltrativos de queratinocitos escamosos atípicos, desorganizados y eosinofílicos con mitosis, gránulos de queratina y acantólisis ocasional. Además, presenta tendencia a la queratinización o no, lo que lo distingue en 2 tipos: el CCE diferenciado e indiferenciado, respectivamente.

Diagnóstico. Se basa en el cuadro clínico, los antecedentes de lesiones precancerosas u otros factores cancerígenos y se corrobora con el estudio histopatológico.

Diagnóstico diferencial. Cualquier nódulo que persista en la piel o las mucosas, así como en las lesiones pre-cancerosas, debe ser examinado para descartar CCE. Cuando la lesión es in situ debe diferenciarse de: eccema numular, psoriasis, enfermedad de Paget, carcinoma basal multicéntrico superficial y queratoacantoma.

	


	 
	


	 
	



	Fig. 18.20. Carcinoma de células escamosas en labio inferior.
	 
	Fig. 18.21. Carcinoma de células escamosas en labio inferior.
	 
	Fig. 18.22. Carcinoma de células escamosas en región facial.

	 
	 
	 
	 
	 

	


	 
	


	 
	



	Fig. 18.23. Carcinoma de células escamosas en cicatriz de lupus eritematoso discoide
	 
	Fig. 18.24. Carcinoma de células escamosas en cicatriz de cromomicosis.
	 
	Fig. 18.25. Carcinoma de células escamosas (histopatología).


Tratamiento:

1. Cirugía. Exéresis con bisturí, cirugía de Mohs (exéresis con control microscópico), electrodesecación, curetaje y cauterización. 

2. Radioterapia, excepto en CCE inducido por radiaciones. 

3. Criocirugía con nitrógeno líquido en pacientes que no toleran el acto quirúrgico con CCE in situ. 

4. Uso local de 5-fluoracilo en casos de carcinoma in situ. 

En el CCE invasivo recomendamos como tratamiento de elección la exéresis quirúrgica.

Pronóstico. La mayoría de los CCE tienden a crecer lentamente, por lo tanto la curación se obtiene con la exéresis quirúrgica. Las lesiones mucosas tienen un alto y temprano potencial metastásico.

Queratoacantoma 

Llamado también molusco sebáceo y CCE que cura espontáneamente; es un tumor crateriforme con aspecto de pápula o nódulo eritematoso, con centro duro, hiperqueratósico, en forma de tapón (Figs. 18.26 - 18.31) . Su causa es desconocida.

Debe tratarse por cirugía o electrocirugía; también se utilizan alternativas terapéuticas como la inyección intralesional de 5-fluoracilo (o uso local) y de bleomicina, la radioterapia y los retinoides orales. Tiende a la curación espontánea. El reporte de metástasis en queratoacantomas clínicamente clásicos sugiere el error diagnóstico de la lesión.

	


	 
	


	 
	



	Fig. 18.26. Queratoacantoma.
	 
	Fig. 18.27. Queratoacantoma.
	 
	Fig. 18.28. Queratoacantoma.

	 
	 
	 
	 
	 

	


	 
	


	 
	



	Fig. 18.29. Queratoacantoma en región facial.
	 
	Fig. 18.30. Queratoacantoma en el dorso de la mano.
	 
	Fig. 18.31. Queratoacantoma múltiple. 


Hemangiomas cutáneos
Son malformaciones del desarrollo, frecuentes, que comprenden el lecho vascular dérmico y subcutáneo.

Los principales tipos de hemangiomas son 3: hemangiomas planos, hemangiomas en fresa y hemangiomas cavernosos. 

Los términos capilar y cavernoso se refieren a sus características histológicas. Los hemangiomas capilares solo presentan vasos dilatados, con proliferación endotelial o sin ella, mientras que los hemangiomas cavernosos son cavidades grandes, dilatadas, llenas de sangre, recubiertas por una sola capa de células endoteliales comprimidas.

Hemangiomas planos 

Existe una variedad (mancha asalmonada) que se localiza en nuca, glabela o párpados, en la mayor parte de los recién nacidos afectados. Son de color rosado. Los de glabela y párpados tienden a desaparecer al final del primer año de vida. El de la nuca (piquete de cigüeña) persiste de por vida.

El nevo flámeo (hemangioma plano en mancha de vino de Oporto) es una lesión aplanada, aunque puede verse también una superficie áspera o ligeramente engrosada, de color variable (del rosado pálido a un rojo intenso o púrpura), presente desde el nacimiento; es unilateral, y se localiza en el área facial del trigémino, frente, mejilla, paladar o conjuntiva (Fig. 18.32). Con poca frecuencia es bilateral o puede afectar otro sitio.

A veces, un nevo flámeo puede ser la clave de la presencia de determinados síndromes vasculares.

El síndrome de Sturge Weber comprende un nevo vinoso facial, convulsiones, retraso mental, hemiparesia con-tralateral con respecto a la lesión facial y calcificaciones intracraneanas.




Fig. 18.32. Hemangioma plano.
El nevo flámeo puede estar asociado con hipertrofia de un miembro (síndrome de Klippel- Trenaunay) y en el 10 % de los pacientes con glaucoma.

Hemangiomas en fresa

Los hemangiomas capilares inmaduros, hipertróficos o “en fresa” aparecen por lo general poco después del nacimiento (88 %). Su localización más común es en la cara; le siguen en frecuencia la espalda, el cuero cabelludo y la parte anterior del tórax. La mayoría de los niños afectados tienen una lesión única, aunque no es raro encontrar tumores múltiples. Surge una mancha eritematosa que crece con rapidez y se convierte en un tumor de color rojo brillante, con crecimiento progresivo en semanas o meses; casi nunca exceden los 10 cm de diámetro. Es posible prever la regresión cuando aparecen zonas de color gris pálido sobre la superficie antes roja de la lesión. Posteriormente toma un color blanquecino y fibrosis, al mismo tiempo que toda la lesión se aplana y alisa. Aproximadamente el 50 % desaparece a los 5 años de edad y un 70 % a los 7. 

Hemangiomas cavernosos

Se conocen también como hemangiomas maduros. Son congénitos, más profundos, subcutáneos.

Clínicamente pueden ser abombados o planos, de tamaño variable, tan voluminosos a veces que ocasionan verdaderas deformaciones de las regiones tomadas. El color también es variable, desde el azul violáceo hasta el de la piel normal, explicable por su localización más profunda. 

Tratamiento. Los hemangiomas planos como la mancha salmón no requieren tratamiento.

El tratamiento del nevo flámeo es, en general, poco satisfactorio. En muchos casos, lo más eficaz es el empleo de una crema cosmética, preparada de acuerdo con el color de la piel que rodea la lesión. No obstante, si se piensa en un tratamiento, deberá diferirse hasta la edad escolar o más adelante. Entre los métodos empleados se encuentran el uso de láser de anilina, cirugía, radioterapia, tatuaje y crioterapia. También se han usado láser de rubí, vapores de cobre, argón y CO2.

El conocimiento del curso evolutivo del hemangioma capilar hace, que en estos casos, se adopte una actitud expectante. La gran mayoría no necesita otro tratamiento que el cuidadoso control periódico para detectar posibles complicaciones, ya que la curación es espontánea y da los mejores resultados estéticos. Sin embargo, el rápido crecimiento de una lesión que compromete una estructura vital y la presencia de trombocitopenia pueden modificar esta conducta. 

Las medidas terapéuticas comprenden la irradiación, la inyección de sustancias esclerosantes, la aplicación de anhídrido carbónico sólido, la escisión quirúrgica y la administración sistémica de corticosteroides.

El tratamiento del hemangioma cavernoso es eminentemente quirúrgico. La evolución es impredecible, por lo que según algunos no debe seguirse una conducta a la expectativa. Sin embargo, en un pequeño porcentaje las lesiones disminuyen de tamaño e incluso involucionan completamente en el curso de varios años. Los corticosteroides sistémicos pueden ser empleados en pacientes que evolucionan desfavorablemente de una forma rápida. Otros recomiendan el uso de láser en casos comenzantes. También se aconsejan procedimientos de compresión en el tratamiento del hemangioma cavernoso.
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