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Tumores Epidérmicos 

TEMA 28: TUMORES CUTÁNEOS DE ORIGEN EPIDERMICO.


Quistes y Tumores epiteliales benignos: Quiste epidérmico queratosis seborreica,Queratoacantoma
 
Carcinoma in situ: Queratosis actínica. leucoplasia oral. Otras lesiones locales y defectos genéticos con riesgo de malignización.

 
Tumores epiteliales malignos: carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular.


Tumores anexiales.

CONCEPTOS GENERALES


Un tumor es una masa anormal de tejido, cuyo crecimiento supera y no está coordinado con el de los tejidos normales, y persiste de la misma forma excesiva después de que cesen los estímulos que provocaron el cambio". Esta definición excluye las proliferaciones reparativas, las hiperplasias y las malformaciones. Sin embargo, no siempre es posible distinguir entre malformación y tumor, y ni siquiera entre tumor benigno o maligno. 


Los tumores benignos tienen un desarrollo exclusivamente local y crecimiento lento, expansivo en superficie o desplazando las estructuras contíguas. Suelen estar bien delimitados o encnapsulados y morfoloógica y funcionalmente son semejantes a los tejidos de donde proceden. No metastatizan, ni recidivan al extirparlos. La mayoría se atribuyen a malformaciones congénitas, o a la persistencia de gérmenes tisulares embrionarios. 


Los tumores malignos crecen con mayor rapidez, de modo indefinido, infiltrando y destruyendo los tejidos. Además, pueden causar la muerte por invasión directa de órganos vitales o produciendo metástasis.


El término precancerosis lo intorudjo Dubreuilh (1896) y supone "...aquellos cambios tisulares cuya evolución natural lleva al desarrollo de un tumor maligno". Las precancerosis cutáneomucosas suponen un grupo de dermatosis sobre las que estadísticamente se desarrollan con mayor frecuencia tumor maligno, pero no en todos los casos, que poseen ciertos rasgos citológicos de atipia y desorganización arquitectural, pero que pueden desaparecer espontáneamente si se suspende el factor carcinógeno. Algunos autores distinguen las precancerosis en sentido estricto (queratosis y queilitis actínica, queratsosis químicas y físicas, enfermedad de Bowen y Eritroplasia de Queyrat) y precancerosis facultativas que incluyen las lesiones inflatorias o cicatriciales crónicas capaces de desarrollar una neoplasia. Según su agente causal distinguimos: (1) precancerosis físicas, (2) precancerosis químicas, y (3) genodermatosis. Actualmente persiste el término precancerosis debido a su utilidad como criterio de clasificación, pero en términos oncológicos actualizados deberían ser consideradas como verdaderos “carcinomas in situ”  en los que existe distinto riesgo de evolucionar hacia un carcinoma invasivo. 

Un Cuerno Cutáneo es una lesión con morfología similar a un cuerno animal. Como resultado de una proliferación epidérmica. Puede ser una lesión benigna (verruga vulgar entre otras), una lesión precancerosa (queratosis actínica) o maligna (carcinoma espinocelular) El origen más frecuente del cuerno cutáneo es una queratosis actínica.

La leucoplasia es una placa blanca adherente de mucosa. Es un término clínico que traduce una histología variable: hiperplásica, displásica o maligna invasora. 

La eritroplasia es una placa roja de la supeficie mucosa. Casi siempre es un carcinoma in situ o invasor. Generalmente se reserva el término de eritroplasia de Queyrat al carcinoma in situ de mucosa genital y eritroplasia al de mucosa oral. 


Los tumores cutáneos por su origen en a) Epiteliales, b) Melanocíticos, c) Mesodérmico o partes blandass,  d) Linfoides e Histiocíticos, y  e) Metástasis (Tabla). 

Incidencia y Epidemiología.  Aunque podemos afirmar que los cutáneos suponen el mayor porcentaje de tumores en el hombre, su incidencia real es desconocida, especialmente la referida a tumores benignos (quistes, fibromas, etc), ya que su incidencia es tan alta que se considera como "normal" en muchas personas. 


El carcinoma cutáneo aumena su incidencia conforme aumenta la cantidad total de radiaciones solares recibidas. Así, por ejemplo, sabemos que la tasa de incidencia por edades de cáncer cutáneo en EE.UU., en la población de raza blanca, aumenta a medida que su lugar de residencia se acerca al ecuador, doblándose cada 425 km. Sin embargo, en la población de raza negra muestra solo un ligero aumento con la mayor exposición a la luz solar, de tal modo que la incidencia es 15 veces superior en blancos que en negros.

Etiología.  a) Factores Genéticos.  En algunos tumores cutáneos (tricoepitelioma, cilindroma, esteatocistoma múltiple, carcinoma basocelular familiar, neurofibroma, glomangioma, etc) se han determinado mutaciones genéticas causantes del cuadro. También la herencia puede originar una dermatosis con susceptibilidad al desarrollo de tumores (xeroderma pigmentoso, porfirias). Además, la variabilidad de respuesta a las radiaciones ultravioletas depende no solo del tipo de piel (hereditaria) sino también de algún otro factor constitucional heredotransmisible. 


b) Oncogenes. Se ha demostrado que algunos tumores cutáneos, y otros humanos, poseen en su ADN secuencias de aminoácidos (oncogenes) capaces de inducir la transformación de un tejido en tumor maligno. Los oncogenes existen en lesiones premalignas, y en forma de "protooncogenes" en el tejido normal, siendo solo en las células malignas donde se "desrreprimen". 


c) Causas ambientales.  Existen sustancias capaces de actuar como carcinógenos cutáneos. Entre otras: luz ultravioleta, alquitran de hulla, aceite de creosota, petróleo, parafina cruda, aceite de corte, arsénico, rayos X. La exposición mantenida o de personas genéticamente predispuestas, induce la neoformación tisular.

Criterios de Malignidad.  a) Criterio biológico. El criterio biológico absoluto de malignidad es la muerte del individuo, secundaria al crecimiento e invasión del tumor. También es un criterio válido la aparición de metástasis o diseminación linfática.


b) Criterios histológicos. No existe una frontera delimitada entre benignidad y malignidad y no hay criterios infalibles. No obstante, la existencia de aberraciones funcionales y de organización (anaplasia, madurción retardada en unas zonas y prematura en otras, metaplasia, etc) y, sobre todo, dinámicas (aumento del número de mitosis, anomalías en el nucleo celular, disposición atípica de cromatina, existencia de células multinucleadas, mitosis atípicas; infiltrado inflamatorio peri o subyacente), son muy sugestivas de malignidad histológica.
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TUMORES EPITELIALES BENIGNOS

QUISTES EPIDERMICOS

Definición. Cavidad dérmica delimitada por pared epitelial, y contenido de queratina

Patogenia. Oclusión del folículo pilosebáceo o por desplazamiento traumático de células epidérmicas al interior de la dermis.

Clínica. a) Apariencia. Nódulos subcutáneos, movibles debajo de la piel suprayacente, de diverso tamaño. Ocasionalmente se advierte un punto u orificio en la piel que recubre, y pueden drenar un material cremoso y maloliente, que corresponde a queratina.


b) Distribución. En cara, cuello, espalda y pecho (quiste epidérmico), o cuero cabelludo (quiste pilar).


c) Curso. Pueden permanecer quiescentes durante años, o romperse espontáneamente, con inflamación y reacción a cuerpo extraño, así como infección secundaria.


d) Síntomas. Asintomático, a menos que se rompa e inflame.


e) Variantes Clínicas. 



1. Quiste epidérmico. El más habitual, puede asociarse a acné.



2. Quiste triquilemal (pilar). En número habitulamente múltiple, en cuero cabelludo, y con tendencia familiar.

Diagnóstico. Clínicamente es una cavidad quística adherida a epidermis, en ocasiones puede encontrarse el orificio folicular taponado. Los lipomas pueden presentar una consistencia semejante pero no están adheridos a al epidermis. Si hay rotura, inflamación y reacción a cuerpo extraño las características clínicas se desfiguran.


Histología. 1. Quiste epidérmico. Cavidad unilocular redondeada, cubierta por epitelio poliestratificado. En su interior cúmulo de queratina, en láminas.  Cuando se rompe y el contenido alcanza la dermis se produce inflamación intensa con formación de granulomas tipo cuerpo extraño.



2. Quiste triquilemal (pilar). Cavidad unilocular redondeada, cubierta por epitelio idéntico al sector triquilemal, istmico, del folículo pilosebáceo ( sin capa granulosa).

Diagnóstico Diferencial. De hacerse, con forúnculos, lipomas, metástasis y otras lesiones nodulares.

Tratamiento. Extirpación quirúrgica. Incluyendo la totalidad de la “cápsula” epitelial. Si el quiste se ha infectado y está roto se debe proceder a Incisión y drenaje. Una vez se ha resuelto la inflamación, se procedrá a su extirpación. 

Pronóstico. Comportamiento benigno. Está indicado su tratamiento en función del tamaño y criterio estético.
QUERATOSIS SEBORREICA

Definición. Proliferación verrucosa benigna de los queratinocitos epidérmicos. Probablemente es el tumor epitelial benigno más frecuente en personas de edad avanzada.

Patogenia. Su causa es desconocida,  existe tendencia familiar.
Clínica. a) Apariencia. Pápulas o placas ligeramente elevadas, de tamaño variable, coloración marrón o negruzca, homogénea, de aspecto verrucoso, a veces "untuoso" (seborreica), en ocasiones con tapones foliculares y NO  infiltradas. Con frecuencia existen lesiones múltiples.


b) Distribución. Aparecen en cualquier parte del cuerpo, pero tienen predilección por tronco, regiones inframamarias y cara. Cuando son múltiples tienden a ser bilateralesl y simétricas.


c) Curso. Aparecen habitualmente desde la cuarta década y proliferan y/o aumentan de tamaño  a medida que se envejece. La resolución espontánea es rara; y no malignizan.


d) Síntomas. Asintomáticas, aunque ocasionalmente manifiestan prurito e inflamación (asociado a traumatismo de la zona).


e) Variantes Clínicas. 1. Verruga Seborreica Irritada. Aparece eritematosa y pruriginosa. Histológicamente se distingue por formación de remolinos y cuerpos escamosos y presencia de un infiltrado linfocitario (ver en Histología).



2. Dermatosis papulosa negra. Aparecen en raza negra en forma de pápulas marrón-parduzcas de variable, pero pequeño tamaño, en cara y cuello.



3. Queratosis Estucada - Estucoqueratosis. Pequeñas pápulas, queratósicas, grisáceas, que aparecen fundamentalmente en piernas (alrededor de tobillos característicamente).



4. Signo de Lesser-Trèlat. Brote eruptivo dé verrugas seborreicas múltiples, pruriginosas, fundamentalmente en tronco. Siempre se la ha considerado comoo un signos paraneoplásico, aunque cada vez es más discutido.
Diagnóstico. Fundamentalmente es clínico. Son lesiones papulosas verrucosas, no infiltradas, coloración homogénea que aparecen en adultos. La presencia de pseudoquistes foliculares es característica.

Histología. Hiperplasia epidérmica sin atipia celular, con abundantes células pequeñas de aspecto basaloide, y abundante ortohiperqueratosis. Por el predominio de otros hallazgos histológicos se distinguen algunas variedades: a) tipo acantósico (con voluminosos globos córneos); b) tipo reticulado (con prolongaciones epidermicas pseudoadenoides); c) tipo hiperqueratósico ( con predominio de capa córnea); d) tipo clonal (con agrupación de las células basaloides en "nidos"); e) tipo verruga seborreica irritada (con gran componente de células escamosas muy eosinófilas y aplanadas, dispuestas en acúmulos espiroideos, como globos córneos, y abundante infiltrado linfocitario subyacente); y f) tipo pigmentado o melanoacantoma (con abundantes melanocitos acompañando a la proliferación epitelial).

Diagnóstico Diferencial. No siempre es facil distinguir clínicamente del melanoma o del nevus melanocitario.

Tratamiento. Crioterapia o Curetaje-electrodesecación.

Pronóstico. Es una proliferación benigna, sin tendencia a la malignización, siendo su tratamiento solo una indicación cosmética.

QUERATOACANTOMA

Definición. Tumor epitelial benigno autoinvolutivo, de crecimiento rápido alarmante y morfología crateriforme, con centro hiperqueratósico. Más frecuente en varones.

Patogenia. Practicamente siempre aparece en zonas descubiertas. Hay autores que lo clasifican como un carcinoma espinocelular de evolución peculiar y otras como un tumor benigno de origen pilar. 
Clínica. a) Apariencia. Tumor hemiesférico, con cráter central relleno de queratina.


b) Distribución. Zonas fotoexpuestas: cara, cuello, antebrazos y dorso de manos.


c) Curso. Hay una fase inicial, de crecimiento, que conduce, en unas semanas, a la formación hemiesférica; una fase de estado, de duración variable de semanas a varios meses, al final de la cual comienzan a aplanarse los bordes de la lesión y tiende a aplanarse; y una fase de involución, tras la que el tumor desdaparece provocenado normalmente una cicatriz.


d) Síntomas. Asintomático, salvo sangrado por traumatismo.


e) Variantes Clínicas. 1. Queratoacantoma agregado o gigante (de Spiers-Thies), con tendencia como su nombre indica a la magnificencia.



2. Queratoacantoma marginado centrífugo, con formaciónes serpiginosas que pueden fijarse a estructuras profundas y destruirlas (sobre todo en párpados, nariz, orejas y alas nasales).



3. Queratoacantoma múltiple eruptivo (de Gryzbowsky), muy precoces, con elementos múltiples o recidivantes de menor tamaño, a veces familiares, con afectación incluso de palmas, plantas y lecho ungueal. 

Diagnóstico. Su aspecto clínico e historia natural muy sugestivos, pero siempre ha de confirmarse mediante estudio histológico de la lesión en su totalidad (de elección) o al menos una incisión que incluya lesión de extremo a extremo. 


Histología.  Durante los periodos de crecimiento y estado se produce una invaginación epitelial hiperplásica crateriforme, irregular, que desplaza sin destruir, los anejos cutáneos. En los cordones proliferantes se aprecian imágenes displásicas y mitosis. La depresión se ocupa por densos cúmulos orto y paraqueratósicos. Reacción inflamatoria crónica en dermis.


En el periodo de involución disminuye el componente inflamatorio y la proliferación regresa, eliminándose el tapón queratósico. Posteriormente, cicatrización, con fibrosis y granulomas por cuerpo extraño.

Diagnóstico Diferencial. Del carcinoma espinocelular, del que se distingue por rapidez de evolución, y arquitectura histológica.  En oreja, distinguir del nódulo doloroso de la oreja.

Tratamiento. El riesgo de confundir con un verdadero carcinoma espinocelular, o el que se provoque una cicatriz inestética, aconsejan su extirpación quirúrgica.

Pronóstico. Hacia la autoinvolución espontánea.

CARCINOMAS “IN SITU” CUTÁNEOS   -   PRECANCEROSIS
QUERATOSIS ACTINICA (Queratomas actínicos, Queratosis seniles)




Definición. Es la precancerosis cutánea más frecuente y representa el estadio clínico precoz de  transformación maligna. Propiamente deben ser consideradas un carcinoma espinocelular “in situ”
Patogenia. La luz ultravioleta es el factor etiológico de la queratosis actínica.
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Clínica. a) Apariencia. Pequeñas papulas, eritematosas, con una escama adherente, que al desprenderla provoca ligero sangrado, y que reaparece.


b) Distribución. En zonas fotoexpuestas: cara, orejas, antebrazos y dorso de manos. 


c) Curso. Las lesiones son inicialmente pequeñas, pero crecen gradualmente, a la vez que engruesan. Un 10 % de las queratosis actínicas progresan a carcinoma espinocelular en 10 años. Cuando esto ocurre su primera manifestación es el progresivo engrosamiento y elevación del componente dérmico. 


d) Síntomas. A menos que se irrite o inflame, son asintomáticas. 

Diagnóstico. Aunque la sospecha clínica es grande, el diagnóstico definitivo se realiza mediante biopsia cutánea. 


Histología. Presencia de células anaplásicas en epidermis sin afectación dérmica, con pérdida de arquitectura, hipercromasia de queratinocitos y disqueratosis. Nunca hay invasión. En la dermis se encuentra degeneración elastótica del colágeno por daño solatr.  En función de otros hallazgos histológicos distinguimos hasta 7 variedades: 1) Hipertrófica, con marcada capa córnea; 2) Atrófica, con reducción del grosor epidérmico; 3) Bowenoide, con rasgos célulares semejantes a los de la enfermedad de Bowen, presentando displasia en todo el grosor epidérmico. 4) Acantolítica, con marcada acantolisis 5) Epidermolíticas, con hiperqueratosis epidermolítica; 6) Liquenoides, con reacción inflamatoria en banda; y 7) Pigmentadas, con abundante melanina en células basales y macrófagos.

Diagnóstico Diferencial. Fundamentalmente del carcinoma espinocelular y de la verruga vulgar.

Tratamiento. Aún sin tratamiento la mayoría de los queratomas no evolucionan a carcinoma. No obstante, y dado que el tratmaiento es fácil de realizar conviene tratarlas siempre, para evitar el riesgo de malignización. 


a) Curetaje y electrodesecación. Indicada preferentemente cuando las lesiones son en escaso número y se desea obtener material para estudio histopatológico.


b) Crioterapia. Técnica idel, especialmente en las lesiones en inicio y múltiples


c) 5-Fluorouracilo. En aplicácion tópica diaria, 1 vez, de cremas al 5%. Muy indicado en los casos de lesiones múltiples y contínuas.


d) Dermoabrasión o peeling químico. En casos especiales de lesiones múltiples.


e) Imiquimod: Inmunomodulador local que activa la respuesta inmune contra las células cancerígenas.

f) Tratamiento quirúrgico cuando haya duda de progresión a carcinoma espinocelular. 

Tan importante como el tratamiento es la prevención de estas lesiones, por lo que se debe indicar asociado a cualquier tratamiento elegido el uso habitual de fotoprotector de factor extremo (FPS: 15-30).

Pronóstico. En general son escasas las queratomsis que evolucionan a carcinoma. No obstante si son tratados a tiempo el pronóstico es muy bueno.

QUEILITIS ACTÍNICA: 

Representa la queratosis actínica localizada en semimucosa labial. Se manifiesta como una placa blanquecina o eritematosa, no infiltrada, en semimucosa labial. A veces se muestra como una leucoplasia.  Si se presenta ulceración o infiltración es mandatorio descartar un carcinoma espinocelular En su patogenia influye la exposición solar y el hábito de fumar. Histológicamente es igual a la queratosis actínica pero con más atrofia y más inflamación. Se trata con crioterapia o 5 fluorouracilo tópico. En casos dudosos o persistentes se debe realizar vermellenectomía. Igualmente, una vez tratada, se debe recomendar la fotoprotecciópn solar en formato de lapz labial. 
CARCINOMA IN SITU DE LA MUCOSA ORAL: 
Definición. Son placas localizadas  que muestran fenómenos displásicos  precoces.

Patogenia. Es más frecuente en varones fumadores por encima de los 50 años, por lo que se cree es la irritación crónica, especialmente por el tabaco, el principal factor desencadenante.

Clínica. Puede presentarse como una leucoplasia, como una eritroplasia o como una leucoeritroplasia. Los carcinomas espinocelulares orales manifiestan originalmente en un 95 % como una eritroplasia y en un 2% como una leucoplasia. 


a) Apariencia. Placa en mucosa oral, que al rasparse sangra.


b) Distribución. Son sitios habituales la mucosa de mejillas, labios y bordes de lengua. En raros casos también se afecta la mucosa rectal o genital.


d) Síntomas. Habitualmente asintomática, a menos que se fisura, en cuya caso provoca molestias locales.

Diagnóstico. Los datos clinicohistológicos con bastante característicos. 

Diagnóstico Diferencial. Otras dermatosis que cursan con lesiones blanquecinas en mucosa oral: liquen plano, con lesiones blanquecinas retinculadas y festoneadas; el lupus eritematoso, cuyas lesiones mucosas también son blanquecinas; la leucoplaquia, lesión semejante reactiva sin alteraciones histológicas; la candidiasis oral,  más parcheada y con una comprobación microbiológica positiva; la mursicatia mucorum, de aspecto semjante clínicamente, pero con histología diferente; y la leucoplasia vellosa oral, con lesiones blanquecinas vellosas, en bordes de lengua, en pacientes VIH +.

Tratamiento. Debido al potencial maligno, conviene realizar tratamiento de la misma. Cualquiera que sea la técnica elegida se persigue la destruccion de las células anormales. Con ese fin se utiliza: a) Extirpación y electrodesecación; o la b) Crioterapia. En caso de duda se debe proceder a la expirpación quirúrgica completa de la lesión para establecer un estadiaje adecuado que condicionará el manejo posterior.

En todo paciente fumador se le debe aconsejar además que evite ese hábito.

Pronóstico. Buena, salvo en casos de progresión a carcinoma epidermoide.

ENFEMEDAD DE BOWEN  (Dyskératose lenticulaire en disque)

Definición.
La denominada enfermedad de Bowen supone un verdadero carcinoma "in situ",  lozalizado exclusivamente en epidermis, afecta todo el espesor de la epidermis sin sobrepasar la membrana basal. Se caracteriza por una notable desorganización de la diferenciación epidérmica, disqueratosis, anisocitosis, hipercromasia, numerosas mitosis anómalas con atipia nuclear y células multinuclea​das. 
Patogenia. Desconocida. Se localiza en áreas cubiertas. Hay autores que no la distinguen de la queratosis actínica bowenoide , de la cual solo la diferenciaría la presencia de elastosis solar.
Clínica.. 


a) Apariencia. Una placa aislada eritematosa de borde neto, descamativa, NO infiltrada, persistente de meses – años de evolucion y crecimiento lentamente progresivo.

b) Distribución. Conceptualmente se localiza en áreas cubiertas.

d) Síntomas. Habitualmente asintomática, dependiendo de la localización puede ocasionar molestias locales.
Diagnóstico. Los datos clinicohistológicos con bastante característicos. 

Diagnóstico Diferencial. Otras dermatosis que cursan con placas eritematodescamativas: psoriasis, tiña, micobacteriosis atípica,  liquen plano lupus eritematoso discoide, 
Tratamiento. El manejo clínico es el mismo que el del resto de los carcinomas epiteliales “in situ”, habitualmente se suele preferir la crioterapia

Pronóstico. Bueno con tratamiento adecuado. 
TUMORES EPITELIALES MALIGNOS

CARCINOMA BASOCELULAR

Definición.  Tumor cutáneo maligno, compuesto por células similares a las de la capa basal de la epidermis y anejos. Posee polimorfismo clínico y escasa tendencia a metastatizar (0,5 %).

Epidemiología. Es el tumor maligno más frecuente, suponiendo el 80% de los tumores malignos cutáneos, predomina en varones a partir de los 40 años de edad. Se desarrolla habitualmente en zonas descubiertas, especialmente alrededor de orificios naturales. La localización extrafacial es más frecuente, en mujeres. 

Etiopatogenia. Aunque se han postulado diversas causas, la radiación ultravioleta es el principal cocarcinógeno. Otros son: exposición a radiaciones ionizantes, predisposición genética, cicatrices crónicas, contacto con sales de arsénico.

El Síndrome del Nevus Basocelular o Sd de Gorlin es un cuadro autosómico dominante que presenta carcinomas basocelulares, quistes epidérmicos y odontogénicos y depresiones puntiformes palmoplantares. 
Clínica. a) Apariencia . La lesión típica es una pápula o nódulo, de coloración perla, habitualmente de pequeño tamaño (según tiempo evolución), recubierta de piel translúcida con finas telangiectasias. Su centro aparece con frecuencia erosionado o ulcerado. 


b) Distribución. Aunque se puede desarrollar en cualquier parte del cuerpo, lo suele hacer en zonas de fotoexposición (nariz, mejillas, párpados, dorso de manos y antebrazos. Un tercio de casos aparece en zonas cubiertas. No se desarrolla sobre mucosas.


c) Curso clínico. es un tumor clásicamente de crecimiento lento, no  metástatizante. Su capacidad de extensión loco-regional le confiere la posibilidad de alterar la apariencia y función pudiendo provocar la muerte.


d) Sintomatología. Habitualmente es asintomático. En casos con inflamación o infección secundarias pueden aparecer molestias. Si su evolución lleva a grandes destrucciones loco-regionales puede aparecer dolor (intratable en casos de CB terebrante hacia macizo facial).


e) Variedades. 


-CB. Nodular: el mas frecuente, una papula o nódulo superficial brillante con telangiectasias, que puede ulcerarse en su centro (úlcero-nedrótico), originando un borde perlado.

 

-CB superficial : una mácula descamativa  rojiza  y en ocasiones borde sobreelevado más pigmentdo. 


-CB morfeiforme (esclerodermiforme) aparece como una placa que simula una cicatriz o un parche de morfea. 


-CB pigmentado ofrece un color marrón-negro, haciendo a veces dificil su diferenciación del melanoma.


- El ulcus rodens, caracterizado por la formación de una simple ulcera cutánea.


- CB terebrante, que penetra en profundidad, con gran capacidad de destrucción local, especialmente alrededor de orificios de cara (naraiz, ojos).
Diagnóstico.  Debe sospecharse en cualquier lesión cutánea erosiva que no cede a tratamiento, o cualquier lesión en ancianos de aparición reciente y crecimiento progresivo. 


Histología. Las células son parecidas a los queratinocitos de la capa basal epidérmica. Característicamente se disponen en "empalizada", configurando lóbulos y cordones, donde las células centrales tienden a ser más pequeñas y redondas.  
En las lesiones incipientes pueden verse yemas tumorales surgiendo de la epidermis. A medida que el tumor progresa, se extiende hacia la dermis, y pueden separarse unas de otras y de su punto de origen. La mayoría de CB provoca cierto grado de reacción inflamatoria, que aumenta con la ulceración. Histológicamente se distingue una forma noduar con pocos nidos celulares grandes y agrupados y una forma expansiva con muchos nidos celulares pequeños dispersos.
Histogénesis. Se considera actualmente que procede de células inmaduras pluripotenciales de la epidermis. Por lo tanto el CB es susceptible de no diferenciarse (CB indiferenciado, el más frecuente)  o de madurar hacia cualquiera de las estructuras epiteliales (diferenciación queratinizante malpighiana, pilífera, disqueratósica o diferenciación adenoide)
 Diagnóstico Diferencial. Aunque la presencia del característico "borde perlado" hace muy sugestivo el diagnóstico de CB, siempre se habrá de recurrir a la biopsia o extirpación del tumor y confirmar histológicamente. Clínicamente puede ser necesario en ocasiones hacer diferenci respecto al Carcinoma Espinocelular, Queratosis Actínica, Verruga Seborreica, y Melanoma  (en casos de CB pigmentado).

Tratamiento. La terapia del CB se hace en función de su tamaño,  localización, del antecedente de tratamiento previo, de la salud general del paciente y de consideraciones cosméticas.


a) Curetaje y Electrocoagulación. si el tumor esté bien definido en sus bordes y no se haya tratado anteriormente.

b) Excisión Quirúrgica. Suele ser la técnica de elección estandar. La extirpación completa del tumor, con márgenes quirúrgicos de seguridad mínimo de 5 mm, seguida del cierre  del defecto.  Si se hace con técnica adecuada suele tener unos resultados cosméticos buenos y un índice de recidivas mínimo. Si la extirpación requiere anestesia general o puede intercurrir con alguna función vital en personas ancianas puede no estar indicada. En CB desarrollados sobre nariz, párpados y pabellones auriculares habrá que sopesar para su elección la posibilidad de desfiguración.


c) Cirugía de Mohs (cirugía controlada al microscopio). Sus ventajas son que el porcenaje de curaciones es muy alto, y el sacrificio de tejido normal es mínimo. Es una técnica que consume mucho tiempo y cara.


d) Radioterapia.  Indicada en pacientes de edad, y casos de contraindicación de cirugía.


e) Criocirugía. Esta técnica es una alternativa para cuando no es posible utilizar ni cirugía ni radioterapia. El porcentaje de recidivas con ésta es superior al resto de ténicas. Su mayor ventaja es su simplicidad.

d) Tratamiento médico con 5 F-Uracilo, Imiquimod o Terapia Fotodinamica ( Aplicación de una porfirina tópica como fotocromógeno y posterior aplicación de luz) en algunos superficiales y situaciones especiales.

Pronóstico. El CB es un tumor habitualmente de crecimiento lento, y que crece por expansión. Raramente metastatiza, aunque cuando lo hace asocia una mortalidad del 50%. Su diagnóstico y tratamiento precoces consigue la curación en el  95% de los casos. 

CARCINOMA ESPINOCELULAR

Definición. Tumor cutáneo maligno que se origina a partir de células malpighianas de epidermis o anejos con  maduraión hacia la formación de queratina. Posee la capacidad de metastatizar.

Epidemiología. El CEC es el segundo tumor cutáneo maligno en frecuencia, y en la mayoría de casos aparece por encima de los 55 años, en piel o mucosa expuesta al sol. 

Etiopatogenia. La luz ultravioleta es el carcinógeno más potente y habitual en el desarrollo de CEC. Sin embargo existen además otros carcinógenos: cicatrices o úlceras crónicas, ciertos procesos inflamatorios (lupus, osteomielitis), algunos papilomavirus, y ciertas sustancias industriales (brea de hulla). En el labio y mucosa oral el tabaco es uno de los factores más importantes. Normalmente suele aparecer sobre alguna lesión premaligna antecedente (leucoplasia, queratosis actínica).
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Clinica. a) Apariencia. No existe ninguna característica clínica específica que identifique al CEC. Sin embargo, suele aparecer como una lesión exofítica, nodular, infiltrada, con grado variable de descamación o costra y habitualmente fácil sangrado. 


b) Distribución. Especialmente en zonas fotoexpuestas (cara, brazos, dorso de manos, labio inferior).


c) Curso Clínico. El CEC es destructor localmente, y en ocasiones metastatiza por via linfática (3-20% casos, dependiendo de la topografía y del factor iniciador). 


d) Síntomatología. Habitualmente es asintomático, aunque puede ser hemorrágico y doloroso.


e) Variedades. a) Enfermedad de Bowen. CEC  superficial, intraepidérmico, que se manifiesta como una placa descamativa o costrosa, roja, progresiva y persistente. Puede aparecer en cualquier parte del cuerpo. b) Eritorplasia de Queyrat. Conceptualmente es identica a la enfermedad de Bowen, pero con desarrollo en mucosa genital, en forma de placa eritematosa, aterciopelada. c) CEC Verrucoso. A su vez con diversas subvariedades topográficas (papilomatosis oral florida, condilomatosis gigante, epiteliomoa cuniculatum, papilomatosis cutis carcinoides), caracterizada por su cronicidad y escasa tendencia a la metastatización.





Diagnóstico.  Este carcinoma siempre resulta de difícil diagnóstico clínico, por su variabilidad de formas, así como por su falta de características específicas en muchas ocasiones. Una erosión persitente, o la ulceración de un labio inferior son  las situaciones de máxima sospecha.


Histología. Las células espinosas de donde procede se desarrollan forman​do cúmulos, cordones o lóbulos epiteliales, con desdiferenciación o anaplasia, y disqueratosis marcada. 


En los CEC la neofor​ma​ción epitelial rompe la membrana basal e invade la dermis. Se compone por la mezcla desordenada de células más o menos atípicas, con tamaño y forma diversa, hiperplasia e hipercromasia nucelar, mitosis atípicas y tndencia a la queratinización aislada.


Histogénesis. El CEC procede de las células malpighianas "espinosas", por lo que siempre suele mantener su tendencia a la queratinización (no homogénea ni madura). 

Diagnóstico Diferencial. El CEC debe distinguirse del EB, Queratoacantoma, Verruga Vulgar, y Queratosis Actínica. 
Tratamiento. El tratamiento del CEC se hace de acuerdo con las características de cada lesión específica (tamaño, localización anatómica, factor inciador).


a) Curetaje y Electrocoagulación. En lesiones pequeñas, diferenciadas, con gran componente actínico. Esta contraindicada en zonas periorbital, periauricular, perilabial, genital y perianal.


b) Excisión Quirúrgica. En lesiones bien definidas, no tratadas previamente, particularmente en personas de no avanzada edad. 


c) Cirugía de Mohs (cirugía controlada al microscopio). Sus indicaciones y comentarios son similares a los realizados para el CB.


d) Radioterapia. Esta técnica tiene mayor indicáción en personas de edad avanzada, o cuando la lesión localiza en sitios especiales, donde otra variedad no puede realizarse. Sus resultados cosméticos suelen ser buenos, si bien existe el riesgo a largo plazo de desarrollo de radiodermitis, y neformación carcinomatosa sobre ella.


e) Criocirugía. Excepcional, sólo indicada en lesiones pequeñas, bien diferenciadas, con gran componente actínico.

Pronóstico. Con tratamiento antes del desarrollo de metástasis, se alcanza un 95-98% de curaciones. El desarrollo de metastasis aboca a un mal pronóstico.



