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RESUMEN

biopsia cutinea.

En el presente trabajo hemos procurado resumir las
dermatosis precancerosas, haciendo especial hincapié
en sus caracteristicas clinicas mas llamativas, que
permitan su reconocimiento al clinico no dermatdélo-
go. Con ello, pretendemos avanzar en el camino del
diagndstico precoz del cincer dermatolégico; que, hoy
por hoy, signe siendo nuestro principal aliado en esta
lucha. Y aqui, como en otras ramas de la medicina,
mds vale equivocarse en lo seguro, con la diferencia’
de que el diagndstico diferencial en estos casos suele
ser sencillo en dermatologia, pues basta una simple

cer.

Premalignant Dermatosis

Early diagnosis by the clinician is still the
best allied in the fight against cuatenous can-

SUMMARY

INTRODUCCION

A medida que la medicina avanza,
se van ganando batallas parciales al
cancer, pero por muchos que hayan

sido los logros en el descubrimiento’

de agentes cancerigenos y en las dis-
tintas pautas terapéuticas (cirugia, ra-
dioterapia, quimioterapia, inmunote-
rapia, etc.), el diagndstico precoz si-
gue siendo nuestra principal arma en
esta lucha. De aqui que tenga gran im-
portancia el conocimiento de una se-
rie de lesiones, que dejadas a su evolu-
cidn espontdnea, tengan tendencia a
desembocar en procesos malignos cu-
tdneos, con ensombrecimiento pro-
nostico. El reconocimiento de estas
lesiones constituye el primer paso en
el diagnostico precoz.

Hay que distinguir entre el verdade-
ro precancer cutdneo y «dermatosis
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accidentalmente cancerigenas». Es
decir, que no es motivo suficiente el
que una determinada afeccion derma-
tolégica dé lugar al desarrollo de un
carcinoma para que se la considere
precancerosa. Sirva como ejemplo el
conocido hecho de que ulceras trpi-
das o cicatrices antiguas se pueden
transformar en epiteliomas espinoce-
lulares y no por ello consideramos a
las ulceras o cicatrices como precan-
ceres cutaneos,

El verdadero precancer cutdneo es-
ta representado por todas aquellas der-
matosis, con una estructura histolégica
particular, cuya evolucién natural ha-
cia la malignizacién ocurre con una
frecuencia superior al 20-25%. Su
transformacion maligna depende del
factor tiempo y de que sigan actuando
los factores cancerigenos aceptados.

Asi pues, el precincer cutdneo tie-
ne una clara entidad clinica e histold-
gica y su conocimiento es de suma im-
portancia desde el punto de vista pro-
nostico y terapéutico. Por ello, cree-
mos util un resumen del aspecto clini-
co de estas lesiones, que permita sos-
pecharlas al clinico y dirigir al pacien-

|| teal dermatdlogo.

CLASIFICACION

A lo largo de la historia dermatold-
gica se ha intentado clasificar las der-
matosis precancerosas desde muy dis-
tintos puntos de vista: Aspecto clini-
co, histoldgico, neoplasia que origi-
nan, etc. Si tenemos en cuenta que no
presentan un aspecto clinico comun y
que las células o tejidos de que deri-
van son muy variados, se comprende-
rd que es preferible enumerar todos
aquellos procesos mayoritariamente
aceptados como premalignos que el
intentar clasificarlos. En este sentido,
la mas completa sigue siendo la lista
que Montgomery propuso en 1939
(1), a la cual hay que afiadir hoy algu-
nos otros procesos (Tabla I).

Queratosis actinica

Es el precancer cutdneo mads fre-
cuente. Denominada también quera-
tosis senil o seborroide pteepitelial,
aparece en individuos mayores de
40-50 afios en zonas fotoexpuestas,
siendo la nariz, las mejillas, frente, pa-
bellones auriculares, dorso de manos
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y antebrazos, y en general todas aque-
llas zonas mas directamente someti-
das a la accion de los rayos ultraviole-
ta solares, las zonas de asiento prefe-
rente. Son mucho mas frecuentes en
individuos rubios y palidos que en
aquéllos de piel oscura.

Clinicamente presenta un aspecto
bastante caracteristico. Se trata de
maculas o papulas eritematosas, irre-
gulares, sobre las que asientan esca-
mas pardoamarillentas, inicialmente
de tacto untuoso, pero que paulatina-
mente se van haciendo mas queratosi-
cas, rugosas y adheridas (Fig. 1).
Cuando se arrancan estas escamas, €n
la cara inferior de las mismas, se pue-
den observar unas prolongaciones
cdrneas que se alojan en poros folicu-
lares dilatados. Es el denominado
«signo del rastrillo», que no es exclu-
sivo de este proceso ya que también
podemos encontrarlo en el Botén de
Oriente y en el lupus discoide.

Se estima que en el 20% de los pa-
cientes con queratosis actinica se de-
sarrolla un carcinoma espinocelular
en una o mads lesiones. No obstante, el
espinocelular originado en una quera-
tosis actinica tiene menor tendencia a
metastatizar que otros espinocelula-
res (2).

Desde el punto de vista histoldgico,
la mejor definicion de queratosis acti-
nica es la de «carcinoma espinocelu-
lar grado 1/2». En general, se observa
hiperqueratosis con focos de paraque-
ratosis en la capa cornea. Las células
malpighianas son las que presentan
mayores alteraciones: Pérdida de la
polaridad, aniso - poiquilocitosis, mi-
tosis atipicas, disqueratosis, hipercro-
matismo nuclear y las llamadas «sun-
burn cells», que son células disquera-
tésicas de 01t0p1asma homogéneo 1n-
tensamente eosindfilo y nicleo picno-
tico con halo perinuclear. En la der-
mis papilar, lo mds llamativo es la
elastosis solar: Como resultado del
dafio solar, las fibras de coldgeno pier-
den sus apetencias tintoriales norma-
les (eosinofilas) adquiriendo la de las
fibras elasticas (baséfilas).

40 medicina militar

Segin el rasgo histoldgico que pre-
domine, se distinguen cuatro tipos de
queratosis actinica (3):

1. Queratosis actinica hipertrdfi-
ca: Predomina la hiperqueratosis y/o
la acantosis.

2. Queratosis actinica atrdfica:
Predomina el adelgazamiento mal-
pighiano.

2. Queratosis actinica bowenoide:
El cuadro histolégico es indistinguible
de la enfermedad de Bowen (ver mds
adelante).

4. Queratosis actinica acantoliti-

ca: Cualquiera de los tipos anteriores,
en el que inmediatamente por encima
de la capa basal hay pérdida de los
puentes intercelulares de los querati-
nocitos, dando lugar a grietas en cuyo
interior pueden aparecer células re-
dondeadas de nuicleo picndtico: Célu-
las acantoliticas.

Cuerno cutaneo

Se denomina cuerno cutaneo a
aquellas lesiones marcadamente hi-
perqueratdsicas, que generalmente
proceden de una queratosis actinica,
cuya base se indura y tiene lugar un
crecimiento cérneo exofitico que pue-
de alcanzar dimensiones extraordina-
rias (Fig. 2).

Su localizacién electiva es en la
cara y cuero cabelludo. El término
«cuerno cutaneo» es un diagnostico
exclusivamente clinico y no es acep-
table como diagndstico histoldgico
(4). Debajo de la masa hiperqueratosi-
ca del cuerno podemos encontrar pro-
cesos muy variados: Nevus epidérmi-
co verrugoso inflamatorio lineal (NE-
VIL), ictiosis hystrix, verrugas vulga-
res, queratosis seborreicas, queratosis
actinicas, carcinomas espinocelulares
y rara vez un epitelioma basocelular.

Lo habitual es que lo encontremos
en personas afiosas, con prolongada
exposicidon solar y en las zonas mas

castigadas por la radiacion actinica.
En estos casos, el cuerno cutdneo es
un paso mas avanzado de la querato-
sis solar y en la base ya suele haber un
carcinoma espinocelular in situ. El
tratamiento en esta fase proporciona
resultados excelentes, pero dejado a
su evolucidn espontanea, va a dar lu-
gar a formas ulcero - vegetantes de
mucho peor prondstico.

El denominado «penile horn» o
cuerno del pene es una lesién de ca-
racteristicas clinicas similares, que
aparece sobre el glande v que histold-
gicamente es benigna, correspondien-
do a una simple hiperplasia epitelial:
Acantosis, papilomatosis e hiperque-
ratosis ortoqueratdsica.

Queratosis quimicas

El arsénico inorgdnico posee una
especial afinidad por la epidermis. En
el pasado las lesiones arsenicales eran
frecuentes debido a su utilizacion te-
rapéutica (el denominado licor de
Fowler) en diversas dermatosis. Su re-
tirada de la farmacopea ha supuesto
que el arsenicismo de interés clinico
quede reservado a:

a) Enfermedad profesional: Por
su uso en agricultura, ganaderia v
clertas industrias.

b) Arsenicismo cronico familiar:
En ciertas familias por consumo de
aguas de pozo con alto contenido en
arsénico inorgdnico. El hecho de que
determinados miembros lo padezcan
v otros no, habla en favor de una sus-
ceptibilidad individual.

Desde el punto de vista clinico, el
arsénico puede originar:

1. Queratosis arsenicales de las
palmas y las plantas, que son unas
papulas verrugosas, de color pdlido
rodeadas de un halo inflamatorio, que
histolégicamente corresponden a un
carcinoma espinocelular in situ idén-
tico a la enfermedad de Bowen. Se di-
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Sferencia de la queratosis actinica en
que no existe elastosis en dermis su-
perior, ya que la lesion no se debe a
dafio solar. Hay que destacar que es-
tas queratosis arsenicales de palmas y
plantas presentan un aspecto histolo-
gico bastante maligno.

2. Carcinomas cutdneos, de loca-
lizacion preferente en tronco y que
suelen ser miltiples. Casi todos, si no
todos los carcinomas cutdneos debi-
dos al arsénico son espinocelulares in
situ tipo Bowen.

3. Carcinomas viscerales: Las
neoplasias internas mds frecuente-
mente asociadas con el arsénico son
las bronquiales, hepdticas y esofdgi-
cas.

En la historia clinica de estos pa-
cientes hay que tener presente que el
tiempo de latencia en el caso de arse-
nicismo suele ser largo: Unos 3 afios
para las queratosis arsenicales, unos
15 para los carcinomas cutdneos y de
15 a 30 afios para los carcinomas vis-
cerales. Asi pues, habrd que tener pre-
sente este hecho y en la anamnesis in-
vestigar especificamente la ingestidn
retrospectiva de licor de Fowler, aun-
que haga bastantes afios.

Con respecto a las queratosis qui-
micamente inducidas por alquitranes,
su exposicion cronica fue considerada
como cancerigena en la ya clasica des-
cripcién de Percival Pott del «carci-
noma de escroto en deshollinadores».

Radiodermitis

Las radiaciones ionizantes, los
rayos X, el radium y otros cuerpos ra-
dioactivos son los responsables de las
radiodermitis cuando se sobrepasan
ciertas dosis. Si tenemos en cuenta
que la susceptibilidad de los tejidos a
la radiacion depende de su capacidad
mitdtica y grado de diferenciacion, se
comprendera facilmente que en la
piel, las células de la capa basal epi-
dérmica y las células conjuntivas plu-
ripotenciales de la dermis, sean los
elementos mas radiosensibles. Los

queratinocitos maduros, la capa cor-
nea y la melanina representan ele-
mentos de proteccion.

Las causas de radiodermitis son
muy variadas, y van desde las radioder-
mitis inevitables, que quedan como
secuela en la piel del torax después de
la radioterapia de un cancer de mama,
a las radiodermitis causadas por so-
meter a radiacidon procesos dermato-
logicos en los cuales no estd indicada
esta terapia (nevus nevociticos, verru-
gas plantares, lupus vulgar, depilacio-
nes, etc.). Un paso intermedio lo re-
presentan las radiodermitis profesio-
nales de radidlogos y traumatdlogos
por medidas de proteccién insuficien-
tes.

Desde el punto de vista clinico, la
lesion es evolutiva. Hay una primera
fase de eritema, edema vy ligero pruri-
to, que regresa con alopecia definitiva
de la zona y pigmentacién residual.
En una fase mas avanzada ya aparece
vesiculacion o flictenizacién, con ul-
ceracion posterior que cicatriza muy
lentamente. Si la dosis es aun mayor,
pueden aparecer radionecrosis agu-
das. El cuadro final de radiodermitis
cronica es muy tipico: Aparece una
placa poiquilodérmica, irregular,
donde alternan zonas escleroatréficas
con telangiectasias, pigmentacion re-
ticular y zonas escamo - costrosas (5)
(Fig. 3). A partir de estas radiodermi-
tis cronicas es donde se pueden desa-
rrollar carcinomas de células escamo-
sas, que a menudo tienen un alto gra-
do de malignidad y tendencia a metas-
tatizar.

Histologicamente, los hallazgos va-
rian segin la fase clinica. Inicialmente
predomina el edema dérmico, con va-
sodilatacion del plexo dérmico pro-
fundo y edema intra e intercelular de
los queratinocitos, que presentan sus
nucleos picnéticos. En una radioder-
mitis tardia se observa un crecimiento
descendente de la epidermis alrededor
de vasos telangiectasicos, con degene-
racidn del coldgeno dérmico que a
menudo presenta hialinizacion. Los
vasos mas profundos presentan un en-
grosamiento fibroso de sus paredes.
La epidermis recuerda a la de una
queratosis actinica, pero con alto gra-
do de atipia. Los foliculos pilosos y las
glandulas sebaceas han desaparecido
y Unicamente se conservan las sudori-
paras que son los anexos mds radio-

“rresistentes.

Xeroderma pigmentoso

Esta rara genodermatosis, de heren-
cla autosémica recesiva, descrita ini-

‘cialmente por Kaposi, consiste en una
marcada hipersensibilidad a la luz so-
lar debido a un defecto de una endo-

‘nucleasa especifica necesaria para re-
parar el dafio que los rayos solares
ocasionan en el ADN (6).

Inicialmente se manifiesta por foto-
fobia y aspecto poliquilodérmico en
regiones expuestas, con progresivo
desarrollo de neoplasias malignas,
fundamentalmente epiteliomas espi-
nocelulares o vasocelulares y mas rara
vez fibrosarcomas o melanomas.

La enfermedad se hace ya evidente
en la primera o segunda infancia,
mostrando una especial sequedad de
la superficie cutanea, que empeora en
el verano, en el cual son frecuentes las
quemaduras solares ante minimas
exposiciones. Estos hallazgos predo-
minan, como es légico, en zonas fo-
toexpuestas: Cara y dorso de manos y
antebrazos. Con el tiempo surgen
numerosas efélides que confluyen
formando areas pardoamarillentas.
Estas alternan con zonas atroficas, -
telangiectasicas y escamosas, que
confieren a la piel un aspecto poiqui-
lodérmico (Fig. 4).

Son frecuentes también las altera-
ciones oculares, que ademas de la fo-
tofobia consisten en conjuntivitis,
queratitis, pterigion, ectropion y en
etapas avanzadas carcinomas en con-
juntiva y parpados. El denominado
sindrome de Sanctis-Cacchione con-
siste en la asociacidn de un xeroderma
oculocutaneo a trastornos neurologi-
:cos: Sordera, microcefalia, disartria,
.corea, epilepsia, paralisis espastica,
‘retraso mental, etc.

La expresividad del cuadro es varia-
ble, existiendo desde formas minor,
abortivas; a formas gravisimas con
muerte precoz por las metdstasis de
los carcinomas cutdneos.

El aspecto histoldgico de la piel en
las etapas iniciales recuerda a la piel
cronicamente expuesta al sol (lo cual,
no concuerda con la corta edad de los
pacientes), y son frecuentes los hallaz-
gos compatibles con queratosis actini-
ca. En etapas mas avanzadas surgen
las neoplasias cutdneas y los hallazgos
histopatoldgicos dependerdn del tipo
de tumor.

Este proceso, ademas de las medi-
das profilacticas (protectores solares
potentes, gafas oscuras) y terapéuticas
(de los tumores que vayan surgiendo),
requiere consejo genético a los padres.

|
Leucoplasia

Se utiliza este término para referirse
|a aquellas lesiones blanquecinas de
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Eritroplasia de Queyrat

Condilomas acuminados gigantes
de Buschke-Loewenstein

Balanitis xerotica obliterans

Enfermedad de Paget Melanosis de Dubrevilh
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mucosa oral o genital con anaplasia.
Las lesiones de aspecto clinico idén-
tico, pero histoldgicamente benignas,
deben denominarse leucoqueratosis.
Mientras que la leucoqueratosis sue-
le regresar al suprimir la causa, la
leucoplasia es irreversible esponta-
neamente,

Clinicamente se caracteriza por
areas blanquecinas, de tamafio diver-
s0, ligeramente elevadas, de superficie
rugosa al tacto y que estan firmemen-
te adheridas por su base (Fig. 5). En la
mucosa bucal suele ser el resultado de
irritacion crénica por el tabaco o por
protesis dentarias mal ajustadas, v en
la mujer la leucoplasia vulvar se inter-
preta como el resultado de irritacio-
nes cronicas o de la atrofia involutiva
de la vulva (postmenopdusica).

Histolégicamente se encuentra un
epitelio queratinizado, cuando las
mucosas normales no elaboran nunca
capa comea. Debajo de esta hiperque-

ratosis se encuentra un epitelio dis--

plasico con atipias y mitosis. Cuando
ya se ha originado un carcinoma de
células escamosas en una leucoplasia,
y a diferencia con el epitelioma espi-
nocelular originado en una queratosis
actinica, existe facilidad para produ-
cir metastasis.

En la denominada papilomatosis
oral florida aparecen masas vegetan-
tes blanquecinas, que pueden llegar a
interesar toda la mucosa bucal, v,
aunque rara vez, también puede
degenerar en un carcinoma de célu-
las escamosas, pero en este caso el es-
pinocelular es de alto grado de dife-
renciacion y con poca tendencia a
metastatizar.

Enfermedad de Bowen

Consiste en un carcinoma espino-
celular intraepidérmico que clinica-
mente se presenta como parches erite-
mato - parduzcos, de bordes irregula-
res pero netos, superficie escamo y/o
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costrosa y crecimiento lento (Fig. 6).
Puede ser tnico o multiple y asentar
en piel expuesta (relacionado con ex-
posicidn solar) o en zona cubierta (in-
vestigar ingestion arsénica).

Un dato importante de la enferme-
dad de Bowen de zonas no expuestas
es que puede tratarse también de una
dermatosijs paraneoplasica en alrede-
dor de un tercio de los casos (7). En al-
guno de ellos, bien pudiera tratarse,
como ya dijimos, de casos de arseni-
cismo con Bowen cutaneo y neoplasia
visceral, pero en otros no se encuentra
el antecedente de ingesta arsénica, y
en estos casos, la enfermedad de Bo-
wen se considera paraneoplasica,
siendo los carcinomas de aparato res-
piratorio, gastrointestinal y genito-
urinario los més frecuentemente en-
contrados.

Histologicamente la enfermedad de
Bowen se caracteriza por una acanto-
sis, con engrosamiento de las crestas
epidérmicas que estrangulan e incluso
hacen desaparecer las papilas dérmi-
cas. Los queratinocitos estan desorde-
nados, siendo frecuentes las atipias,
células vacuoladas y multinucleadas y
como rasgo bastante comun y caracte-
ristico la presencia de células que
muestran queratinizacion individual,
Estas células disqueratodsicas son de
mayor tamafo que los queratinocitos
vecinos, con un citoplasma intensa-
mente eosinofilo y nucleo picnotico.
A veces en esta epidermis acantdsica
se encuentran verdaderos globos ¢cor-
neos, constituidos por grupos aislados
de queratinocitos con tendencia a la
queratinizacion hacia el centro del
grupo celular. El borde inferior de la
epidermis se encuentra intacto y en la
dermis unicamente existe un infiltra-
do inflamatorio crénico.

La progresion de la enfermedad de
Bowen hacia carcinoma espinocelular
invasor es lenta (afios) y no siempre se
produce. Ahora bien, cuando esta
transformacion ha tenido lugar, la
probabilidad de metdstasis es bastante
grande.

Eritroplasia de Queyrat

Se puede definir a la eritroplasia de
Queyrat como la enfermedad de Bo-
wen de las mucosas. Es decir, habla-
mos de enfermedad de Bowen en la
piel y de eritroplasia de Queyrat en las
mucosas.

La eritroplasia de Queyrat aparece
en mucosa oral o genital, como lesion
unica, consistente en una plaza rojiza,

aterciopelada, higeramente infiltrada
v que ocasiona ligero prurito (Fig. 7).

Histolégicamente es muy similar a
la enfermedad de Bowen, con menor
numero de células multinucleadas y
menor tendencia a la queratinizacion
individual, pero bioldgicamente es
mas maligna, con una mayor tenden-
cia a producir metastasis (8).

Enfermedad de Paget

Aunque se ha descrito en varones,
la enfermedad de Paget se presenta
casl exclusivamente en mujeres, alre-
dedor del pezdn v de forma unilateral,
como un area ligeramente infiltrada,
bien definida, eritematosa, con desca-
macién superficial, ligera exudacién y
retraccion o no del pezon (Fig. 8).
Casi siempre hay prurito intenso. Cli-
nicamente simula una placa de ecze-
ma, pero si se palpa la mama, se suele
encontrar una masa.

Clasicamente, se considerd la enfer-
medad de Paget como la invasion cu-
tdnea de un carcinoma mamario in-
traductal epidermotropico, pero el
hallazgo de la enfermedad fuera de la
mama (axila, genitales, ano, etc.) ha
confirmado que en realidad deriva de
las glandulas sudoriparas apocrinas
(9), lo cual es también compatible con
su hallazgo en la mama, ya que ésta
no es otra cosa que una glandula apo-
crina modificada. Sea cual fuere la lo-
calizacion de la enfermedad de Paget,
debera buscarse el carcinoma subya-
cente: De glandulas sudoriparas en
axilas y genitales o de recto en el Paget
de ano.

Desde el punto de vista histopatold-
gico, lo que define la enfermedad son
las denominadas células de Paget: Cé-
lulas de mayor tamafio que los quera-
tinocitos vecinos, redondeadas, de nu-
cleo voluminoso y citoplasma amplio
y palido. Estas células son PAS positi-
vas diastasa resistente, lo que confir-
ma que estdn cargadas de mucopolisa-
caridos neutros. Aunque estas células
no invaden la dermis, si pueden en-
contrarse en la profundidad formando
parte de la vaina radicular externa de
los foliculos pilosos.

Debera descartarse siempre el me-
lanoma maligno in situ tipo pagetoide
(melanoma de extension superficial),
con células de caracteristicas simila-
res, pero con apetencias tintoriales
distintas, ya que mientras las células
de Paget son PAS positivas y DOPA
negativas, en las células del melano-
ma sucede lo contrario.



Condilomatosis gigante de
Buschke-Loewenstein

En algunos individuos fimoéticos, la
infeccion genital por papovavirus,
ocasiona condilomas acuminados en
forma de grandes masas vegetantes
con aspecto de coliflor. Son los deno-
minados condilomas gigantes de
Buschke - Loewenstein (Fig. 9). Se
.discute mucho si sucede verdadera
transformaciéon maligna o bien sola-
mente existe crecimiento infiltrante
local. El problema se complica por el
hecho de que se ha demostrado de ma-
nera irrefutable la transformacion en
.carcinoma espinocelular de condilo-
mas acuminados simples de larga evo-
lucion (10). Y para complicar atn
mas las cosas, recientemente se ha
descrito el cuadro de papulosis bowe-
noide del pene (11), con una histolo-
gia de enfermedad de Bowen, en cu-
yas células se encuentran particulas
de papovavirus. Hay quien afirma
que los cambios bowenoides pueden
surgir en cualquier condiloma acu-
minado tratado con resina de podofi-
lino (12).

Liquen escleroatréfico de
mucosa genital

El liquen escleroatréfico de mucosa
genital se caracteriza por lesiones
blanquecinas, de aspecto nacarado,
netamente demarcadas, que induran y
esclerosan las zonas afectadas, lo que
origina estrechamiento del orificio va-

ginal en mujeres y fimosis adquirida
en varones (Fig. 10). En las mujeres se
denomina craurosis vulvar y en el va-
rén balanitis xerotica obliterans. En
contraste con las lesiones de liquen es-
cleroatréfico de piel, en las mucosas
es intensamente pruriginoso.
Histopatoldgicamente se encuentra
una epidermis hiperqueratdsica, con
taponamiento queratdsico folicular,
atrofia del estrato espinoso y edema
en dermis papilar, con un infiltrado
inflamatorio crénico. La capa basal
de la epidermis muestra degeneracion
hidrépica que separa las células entre
si, perdiéndose su aspecto caracteris-
tico de empalizada. En fases avanza-

das, la esclerosis de la dermis, con un -

coldgeno homogéneo y compacto, es
lo que domina el cuadro.

La degeneracidn carcinomatosa del
liquen escleroatrofico de mucosas, a
diferencia de las lesiones cutdneas,
existe; pero es un evento raro.

Léntigo maligno

Este cuadro ha recibido diversas de-
nominaciones, como melanosis pre-
cancerosa de Dubreuilh o peca mela-
noética de Hutchinson, pero en la ac-
tualidad, y atendiendo a su patrén
histolégico, se prefiere denominarlo
como displasia melanocitica epidér-
mica tipo lentiginoso. Esta denomina-
cion es mas util que las anteriores, ya
que nos proporciona al mismo tiempo
un indice patogénico del cuadro y lo
equipara al significado de las displa-
sias epiteliales de otras localizaciones
como cuello de utero, vejiga urinaria,
ete. (13).

La lesion se suele encontrar en per-
sonas de edad avanzada y con larga
exposicién solar, comenzando como
una macula con una pigmentacién
desigual, que crece extendiéndose por
la periferia, adquiriendo una forma

lirregular con entrantes y salientes,
'pero con los bordes siempre netos.
'Mientras que en algunas areas se ex-
jtiende, en otras puede mostrar regre-
'sidn espontanea parcial, siendo ésta la
‘razén de que su pigmentacion no sea
;homogénea, dato éste de gran valor
;diagnostico. La lesion asienta casi ex-
;clusivamente en zonas fotoexpuestas
‘(Fig. 11), siendo excepcional su ha-
1lazgo en las mucosas (melanopla-
quia) oral, anal o genital.

En alrededor de un tercio de los ca-
_sos se produce un melanoma invasor a
partir de un léntigo maligno, pero esta
transformacion no suele ocurrir hasta
después de 10-15 afios, y en cualquier
caso, el melanoma originado en un
léntigo maligno es de algo algo mejor
pronostico que el resto de los melano-
mas (14).

En el estudio histolégico encontra-
mos una epidermis aplanada, con un
aumento del nimero de melanocitos
en la capa basal, muchos de los cuales
son elongados, fusiformes con pleo-

“morfismo nuclear, mitosis y atipias

claras. Esta hiperplasia, unida a la ati-
pia, es lo que conceptia la displasia
melanocitica epidérmica. Y se apelli-
da lentiginosa porque se extiende a lo
largo de la capa basal. En la displasia
melanocitica epidérmica tipo nevoide
(que es la que va a dar lugar al mela-
noma pagetoide) los melanocitos ati-
picos se agrupan en nidos que recur-
dan a las tecas de los nevus nevociti-
cos. En la dermis superior, ademds de
la elastosis reflejo del dafio solar, hay
abundantes melandfagos y un pro-
nunciado infiltrado inflamatorio cré-
nico, que se dispone en banda y que
representa la respuesta inmune del or-
ganismo ante Ja lesion.

Si encontramos melanocitos de las
caracteristicas antedichas, que ya han
goteado a la dermis papilar, ya estare-
mos ante un melanoma maligno inva-
sor(15).
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