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Resumen.

Durante las ultimas décadas, como consecuencia de los cambios ambientales y sociales que se
han producido en nuestro planeta, entre los que cabe destacar la destruccién de la capa de
ozono y el interés popular en adquirir un tono de piel bronceado, la incidencia del cancer de
piel, en sus diferentes formas, ha aumentado de manera notable. Debido al importante coste
econdmico que supone el tratamiento y curacion de este tipo de patologia y el enorme
impacto que produce en la calidad de vida de aquellos que lo sufren, es importante recurrir a
la prevencién primaria para evitar estos problemas. Como consecuencia de la alarma social
producida por el incremento de este problema de salud, la fotoproteccién se ha convertido en
un tema de gran interés popular. Para conseguir que la informacién que llega a los pacientes
sea de calidad es necesario que sea proporcionada por profesionales que conozcan este tema
con profundidad. Por ello se recurrira a la educacidn sanitaria que serd ofertada, entre otras,
por los centros de Atencién primaria.

Abstract.

During the last few decades, as a consequence of environmental and social changes that have
taken place in our planet, it is necessary to emphasize the destruction of the ozone layer and
the popular interest to acquire a tanned skin. The incidence of the cancer skin, in its different
formats, has increased in a notable way. Due to the important economic cost that supposes
the treatment and healing of this type of pathology and the enormous impact that it produces
in the quality of life of those who suffer it, it is important to draw on to the primary prevention
to avoid these issues. As consequence of the social alarm produced by the increment of this
problem of health, the photoprotection has turned into a popular trending topic. To achieve
the information that comes to the patients has enough quality, it is necessary to be provided
by professionals who know this topic in depth or have a strong background knowledge.
Therefore it will appeal to the sanitary education that will be offered, among others, by the
Primary Attention centers.

Palabras clave: Skin neoplasms, prevention, sunscreens, melanoma.
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Introduccion

Hasta principios del siglo XX, especialmente a partir de los afios 20, se produjo un
cambio radical en los cdnones de belleza. Durante los siglos anteriores si se habia considerado
gue tener la piel bronceada era sindbnimo de un estatus social bajo, ya que dicha tonalidad de
la piel se adquiria durante las jornadas de trabajo realizadas al aire libre. Por esta razon,
muchas de las mujeres de la alta sociedad utilizaban maquillajes con tonos claros con el fin de
reducir este aspecto. Poseer la piel pdlida era sindnimo de belleza, riqueza y pureza.

A partir de 1920, Coco Chanel, famosa disefiadora de moda francesa, popularizo el
bronceado entre las clases sociales altas. Esta “moda” asociaba el canon de belleza a piel
bronceada y perdura a dia de hoy estando profundamente arraigada en gente de todas las
edades, especialmente en gente joven, quienes en su inmensa mayoria se exponen a cualquier
tipo de practica o tratamiento con la Unica finalidad de conseguir un tono de piel “bonito”,
desde pasar varias horas bajo los rayos de sol, hasta acudir a centros de belleza con cabinas de
rayos ultravioleta. Cada una de estas practicas tiene asociados infinidad de riesgos para la
salud y si no se toman medidas necesarias, pueden repercutir en graves riesgos y dafios
irreversibles para la salud, tanto a corto como a largo plazo.

Uno de los principales efectos secundarios derivados de este tipo de practicas es el
cancer de piel, que se ha convertido en uno de los mayores y mas graves problemas de salud
en el ultimo cuarto del siglo XX y principios del siglo XXI, donde se ha visto incrementado el
numero de pacientes afectados, en su gran mayoria gente joven.

El aumento de la incidencia de este tipo de cdncer no esta relacionado Unicamente
con las conductas de riesgo adoptadas por la poblaciéon, sino también por el deterioro que ha
sufrido la capa de ozono, responsable de la absorcidn parcial de la radiacidn ultravioleta.

A partir de los afios 70 comenzd a detectarse una disminucion de la concentracidn de
este gas en ciertas partes del globo terraqueo (los polos Norte y Sur, y parte de las antipodas).
La emisidon de clorofluocarburos o “CFC”, presentes en muchos de los aerosoles, son los
principales causantes de este deterioro, que provocd la aparicidon de lo que se conoce como
“agujeros de la capa de ozono”, zonas donde la concentracion es minima y la radiacién
ultravioleta alcanza la superficie de la Tierra.

La proliferacidn de estos agujeros de ozono incrementd la cantidad de radiacién que
llegaba a la superficie. Este dato estda directamente relacionado con el aumento en la
incidencia del cancer de piel. Se ha estimado que la reduccion del 1% de esta capa aumenta
entre un 3 y un 4% el riesgo de sufrir un carcinoma de las células escamosas y entre un 1.7 y
2.7% el de sufrir un carcinoma basocelular. Durante los ultimos anos, debido a las alarmantes
cifras de nuevos casos de cancer de piel, se ha convertido en un tema de interés popular, pero
éSe es consciente de los riesgos reales de la exposicion prolongada al sol? ¢Se sabe como
disminuirlos y prevenirlos?

A dia de hoy, si se realizase una encuesta entre la poblacién acerca de las medidas de
proteccion solar que deben tenerse en cuenta ante dichos problemas, una gran mayoria
contestaria que hay que utilizar protectores solares. Si acto seguido se preguntase como
funcionan, cuales son sus principios activos y contra qué tipo de rayos protegen la piel, no se
obtendrian unos resultados tan satisfactorios. La mayoria de la poblacidon desconoce qué tipo
de proteccion tiene que usar de acuerdo con su tipo de piel y mucho menos los componentes
que han de tener estos protectores solares para resultar efectivos. Proporcionar esta
informacidn deberia recaer en profesionales cualificados que conozcan de forma detallada
tantos los efectos secundarios como las medidas preventivas que se pueden llevar a cabo
respecto a este tema. Lamentablemente esto no es asi, por lo que la informacidn que recibe la
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poblacién muchas veces no es la adecuada, sino mds bien escasa, difusa y poco especializada.
Un mayor conocimiento y concienciacidn de los riesgos a los se expone la piel en estos casos
podria reducir o paliar el nUmero de casos de afectados por este tipo de enfermedades

Debido a que es un problema de salud que se puede prevenir, seria conveniente
desarrollar campanas desde los centros de atencidon primaria en las que la enfermeria
desempenaria un papel clave. De esta forma se evitaria el coste econdmico y se reduciria el
impacto social que origina este tipo de patologia. Con esta propuesta de divulgacién de
informacidn se puede lograr la concienciacién de la poblacién general, explicando los riesgos
de conductas y comportamientos irresponsables y la facilidad e importancia de evitarlos
mediante faciles procedimientos preventivos. Con el fin de proporcionar informacién de
calidad a nuestros pacientes es necesario poseer un conocimiento extenso del tema a tratar
incidiendo en el papel que desarrolla la piel en nuestro organismo, destacando que la principal
funcién que desempefia es la de ejercer de primera linea defensiva ante los agentes externos.
Un conocimiento de su estructura, de la funcién de las diversas células y capas que lo
componen asi como el efecto que produce la radiacion ultravioleta al incidir sobre ella, es
basico para saber cdmo protegerla, y de este modo, poder evitar y prevenir las patologias que
pueden llegar a producirse si no se cuida adecuadamente de este importante érgano .

Al mismo tiempo, se debe concienciar a la poblacién de la importancia de la deteccién
precoz de sus primeros sintomas. La mayoria de los tumores que aparecen en la piel, si son
diagnosticados a tiempo, pueden llegar a curarse mediante la escisiéon simple de la lesidn
utilizando diferentes técnicas quirudrgicas. Informacidn sobre las técnicas de autoexploracion,
deteccién de cambios en lunares y lesiones preexistentes como la aparicion de nuevas
ayudarian del mismo modo a frenar el aumento y avance de estas enfermedades.

De esta forma queda demostrada la importancia de llevar a cabo un estudio profundo
acerca de este tema por parte de los profesionales sanitarios que van ser los encargados de
trasmitir esta valiosa informacidn a los pacientes, con el objetivo de que éstos adquieran unos
conocimientos objetivos y basados en la evidencia cientifica que les permitan tomar
conciencia, aprender a cuidar su salud y colaborar en la toma de decisiones e interesarse en la
prevencion y deteccion precoz de los problemas que pueden llegar a afectar a su salud.

Por ello, en este trabajo se explican las diferentes capas que forman la piel, describiendo
cada una de las células y estructuras que lo forman y definiendo sus funciones especificas. A
continuacién se desarrolla una breve descripcion de los tres principales tipos de cancer de piel
y sus respectivos tratamientos. Para finalizar se exponen las diferentes medidas de prevencién
que nos ayudan a reducir la exposicién a los rayos ultravioleta y un programa de prevencion
primaria dirigido a la poblacién pediatrica a través de la educacion de sus padres.
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Anatomia y funciones de la piel.

A. Anatomia de la piel

La piel es el érgano mas grande y uno de los mas importantes del cuerpo humano.
Tiene una superficie de entre 1.6-1.9 m2 (en el recién nacido la extensidn es el triple respecto
al peso corporal). El espesor varia desde 0.05 cm hasta los 0.3 cm. Su peso total aproximado
es de unos 4 Kg.

Las caracteristicas de la piel varian segun su localizacién en el organismo, siendo pilosa
en la cabeza, gruesa en el tronco, dura en las palmas de las manos y plantas de los pies, y
delgada en los genitales externos.

A pesar de estas variaciones, se puede decir que en un centimetro cuadrado de piel se
encuentran: cinco foliculos pilosos, quince glandulas sebaceas, cien glandulas sudoriparas,
cuatro metros de nervios, un metro de vasos sanguineos y cinco mil érganos sensitivos (1,2).

La piel es un reflejo del estado general del paciente, por lo que adquiere gran
importancia en la exploracion fisica. Las variaciones en la coloracién pueden indicar trastornos
como ictericia (piel en tonos amarillos) o cianosis (color azul grisaceo) (3).

La piel es un érgano clasificado como membrana, la membrana cutdnea, y esta dividida
en tres capas: dermis, epidermis e hipodermis, que explicaremos mas adelante.

B. Funciones de la piel

La piel lleva a cabo una serie de funciones imprescindibles para la supervivencia de los
seres humanos:

= Proteccion: constituye una barrera frente a microorganismo externos, sustancias
quimicas dafiinas y protege a las estructuras subyacentes frente a las lesiones
mecanicas, gracias a las células epiteliales escamosas estratificadas y queratinizadas.
Ademads protege de las pérdidas innecesarias de liquidos gracias a la pelicula
superficial (formada por aminodcidos, esteroles y fosfolipidos procedentes de la
descomposicion de las células epiteliales descamadas, acidos grasos, triglicéridos y
ceras del sebo y agua, amoniaco, acido lactico, urea y dacido urico procedentes del
sudor) y de la radiacion ultravioleta accién de los melanocitos (4-6).

= Termorregulacion: para conseguir un adecuado funcionamiento del organismo es
necesario mantener una temperatura estable con escasas oscilaciones. Para ello, se
necesita alcanzar un equilibrio entre la produccién y pérdida de calor. Una forma de
controlar el equilibrio térmico es mediante la perfusion dérmica. Si se necesita
conservar calor se producird una vasoconstriccion de los vasos sanguineos de la piel,
mientras que si se necesita perder calor se producird una vasodilatacién de los
mismos. El calor transmitido desde la sangre a la epidermis se puede eliminar gracias a
procesos como la evaporacion, radiacion, conduccién y conveccién (7,8).

= Excrecion: mediante la regulacion del volumen y del contenido quimico del sudor, la
piel puede modificar el volumen total de liquido y la cantidad de productos de
desecho como acido Urico, urea y amoniaco.

= Endocrina: cuando la luz ultravioleta incide sobre las moléculas de 7-
dehidrocolesterol, que se encuentra en las células de la piel, ésta se convierte en
colecalciferol que es transportado a través de la sangre hasta el rifidn y el higado,
donde se trasforma en vitamina D (9).
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= Sensibilidad: en la piel se encuentran multiples receptores sensitivos somaticos que
detectan estimulos. Estos originan sensaciones generales o somdticas como presion,
tacto, temperatura, dolor y vibracién.

= Inmunidad: en la piel existen células especializadas que fijan y destruyen
microorganismos patdégenos. Ademas las células de Langerhans colaboran con las
células T para desarrollar reacciones inmunoldgicas. Constituye la primera barrera
defensiva de nuestro organismo (1-3), (10).

Caracteristicas estructurales de la piel.

La estructura histolégica de la piel consta de tres capas: epidermis, dermis e
hipodermis (Fig. 1), siendo la epidermis la mas superficial (1).

Epidermis—{_ :‘

Dermis

Hipodermis -

Figura 1. Esquema de la estructura histoldgica de la piel en la que se pueden
apreciar las tres capas que la forman: epidermis, dermis e hipodermis.

Existen dos tipos de piel, la piel fina y la piel gruesa. La piel fina se encuentra
distribuida por todo el organismo a excepcidn de las palmas de las manos y las plantas de los
pies donde encontramos una piel gruesa. Estos términos hacen referencia al espesor
epidérmico y no al espesor total que incluye también dermis e hipodermis. En las zonas de piel
gruesa no encontramos vello.

En la superficie cutdnea de palmas y plantas encontramos crestas epidérmicas, que
son proyecciones basales del epitelio, separadas por hendiduras de tejido conectivo que son
elevaciones de las papilas dérmicas subyacentes y son responsables de las huellas dactilares.
Estas crestas epidérmicas también reciben el nombre de crestas de friccidn y nos permiten
manipular objetos de pequefio tamaifo y en el caso de las plantas de los pies actian como
superficies antideslizantes (1,3).

A. Epidermis

Es una capa de epitelio poliestratificado plano queratinizado que deriva del ectodermo
(superficie externa del embrién), en la que encontramos diferentes tipos celulares. Los
constituyentes principales son los melanocitos y los queratinocitos, aunque también
encontramos, en menor cantidad, células de Langerhans y células de Merkel.
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Los queratinocitos se disponen en 4 6 5 capas o estratos que, desde la capa mas
profunda a la mds superficial reciben el nombre de: estrato basal, estrato espinoso, estrato
granuloso, estrato Itcido y estrato cérneo (Fig. 2). El estrato lucido esta ausente en la piel fina
(11).

El resto de células que forman parte de la epidermis, melanocitos, células de
Langerhans y células de Merkel, se encuentran diseminadas entre los queratinocitos que
forman los diferentes estratos mencionados anteriormente.

Sasale layer

Figura 2. Estructura histolégica de la epidermis en la que se pueden distinguir los diferentes
estratos que la conforman : basal, espinoso, granular (lGcido) y cérneo. Adicionalmente es
posible observar en su posicidn habitual los melanocitos y las células de Merkel.

Células epidérmicas

1) Melanocitos

Los melanocitos son células procedentes de la cresta neural, estructura embrionaria
que se encuentra a ambos lados del tubo nervioso y cuyas células emigran para formar parte
de diversos 6rganos, en este caso de la piel. Ademas de en la epidermis, también los
encontramos en la dermis, foliculos pilosos y tracto uveal del ojo. Su desarrollo en las crestas
neurales comienza en torno al segundo mes de gestacién, mientras que el proceso de
migracion hasta su destino final tiene lugar entre las semanas 10 y 12 de gestacién en el caso
de la dermis y dos semanas después si hablamos de la epidermis (12).

Cuando los melanoblastos llegan a la epidermis se diferencian a melanocitos. En este
proceso actuan dos genes, el White spotting y el steel. El gen White spotting codifica la
proteina de superficie celular kit que se localiza en el melanoblasto, mientras que el gen steel
codifica SCF (factor de células madre), que se sintetiza en los queratinocitos y fibroblastos que
rodean el melanoblasto y que interactia con el receptor kit, produciendo de esta forma la
diferenciacion del melanoblasto. El péptido endotelina también estimula el paso del
melanoblasto a melanocito (3,13).

Funcién de los melanocitos

Estas células son las encargadas de la produccion de melanina, pigmento que absorbe
la radiacidén ultravioleta y protege a los queratinocitos, evitando que ésta llegue al nucleo y
produzca dafios irreversibles en el ADN. De esta forma permiten a los queratinocitos llevar a
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cabo sus funciones con normalidad. Por ello, decimos que los melanocitos son los encargados
de proporcionar fotoproteccién y termoproteccién a las células vecinas.

Como podemos apreciar en la Figura 3 el pigmento melanina, en su forma madura, se
encuentra localizado en el interior de los melanocitos, dentro de estructuras conocidas como
melanosomas—que van a ser exportadas a lo largo de las dendritas o prolongaciones
citoplasmaticas del melanocito hasta los queratinocitos vecinos (3,14-16).

Figura 3. Esquema que muestra el proceso de sintesis de los melanosomas
por parte de un melanocito y su transferencia a los queratinocitos vecinos.

Tipos de melanina.

La melanina es un pigmento que se sintetiza en el reticulo endoplasmico rugoso de los
melanocitos.

Existen dos tipos distintos de melanina, la eumelanina y la feomelanina, que no sélo
difieren en su color, sino también en su tamano, forma y distribucién. Ambas tienen el mismo
precursor: la tirosina.

La eumelanina presenta un color marrén oscuro-negro. Las personas de piel y cabello
oscuro poseen mas cantidad de este tipo de melanina que absorbe mejor la radiacion
ultravioleta.

La feomelanina, en cambio, tiene un color rojizo o anaranjado y estd presente en
mayor cantidad en personas de tez clara y pelo rubio o pelirrojo. Al contrario que la
eumelanina, la feomelanina tiene menor capacidad de absorcién. Esta es la razén por la que
las personas de tez clara tienen mayor intolerancia a la radiacidn ultravioleta y mayor riesgo de
sufrir dafios derivados de la exposicién solar (1,17).

Formacion de la melanina.

Las principales enzimas involucradas en la sintesis de melanina son la tirosinasa (Tyr) y
las proteinas relacionadas con tirosina Trply Trp2.

-10 -
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En la sintesis de eumelanina se produce la hidroxilacién del aminodcido tirosina a
DOPA vy la oxidacién de ésta a DOPA-quinona a cargo de la tirosina. A continuacién la Tryp2
cataliza la DOPA- cromo tautomerizacidn que da como resultado DHICA a partir de la cual se
sintetizan mondmeros del pigmento.

Sin embargo, en la sintesis de los feomelanosomas sélo encontramos la tirosina, que
lleva a cabo todas las reacciones hasta que se sintetiza DOPA-quinona. A partir de ahi se
incorporan cisteinas para formar cisteinil-DOPA para obtener monémeros de feomelanina que
se polimerizan para formar finalmente la feomelanina (12,14,18).

Transporte del melanosoma al gueratinocito.

Los melanocitos maduros tienen una estructura caracteristica, ya que poseen
prolongaciones dendriticas.

Cada melanocito establece contacto con aproximadamente unos 40 queratinocitos,
por lo que decimos que la relacién entre ambos es 1:40. Denominamos unidad
melanoepidérmica al melanocito y al territorio que lo rodea.

Los melanosomas de los melanocitos se unen a microtubulos para desplazarse a los
largo de las dendritas. Al llegar a la periferia, se sueltan de los mismos y se unen a la actina F
del cortex celular gracias a la miosina Va que por una parte se fija a la actina y por otra se fija al
melanosoma gracias a la proteina melanofilina que se une a Rab27a, presente en la
membrana de los melanosomas. De esta forma los melanosomas son extruidos y captados por
endocitosis por los queratinocitos, donde llevaran a cabo su funcién (3).

Estadios de maduraciéon del melanosoma.

Los melanosomas son organulos citoplasmaticos, similares a los lisosomas, encargados del
transporte de melanina desde los melanocitos hasta los queratinocitos.

= Estadio | o premelanosoma: Se cree que derivan del reticulo endoplasmatico. Poseen
matriz amorfa con numerosas vesiculas internas. No tienen componentes
estructurales internos. Para pasar al estadio Il es necesaria la presencia de Pmel 17,
proteina estructural del melanosoma.

= Estadio ll:
v" Eumelanosomas estadio Il: tienen una matriz fibrilar estructurada, pero no

sintetizan melanina de forma activa, aunque la enzima tirosinasa ya estda presente.

v" Feomelanosomas estadio |l: tienen capacidad de sintetizar melanina.

= Estadio lll: los eumelanosomas muestran depdsitos de melanina en la matriz fibrilar.

= Estadio IV: los eumelanosomas estan completamente melanizados (15,18).

Regulacién de la pigmentacion.

El determinante principal del fenotipo responsable de la pigmentacidn es el gen MCIR.
Este gen codifica para el receptor 1 de la melanocortina, que responde a las hormonas MSH y
ACTH. Estas hormonas activan proteinas G que producirdn un incremento el AMPc intracelular
produciendo la maduracidn de los feomelanosomas a eumelanosomas.

Dependiendo del tipo de interaccidn que se establezca entre el receptor 1 de la
melanocortina y su proteina antagonista (ASIP) los melanocitos desarrollaran una u otra
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respuesta ante la MSH. Si ASIP bloquea el receptor se sintetizara feomelanina, mientras que si
el receptor actua correctamente sin mediacién de ASIP, se sintetizard eumelanina (16,19).

Hormona estimulante del melanocito:

La hormona estimulante del melanocito es una hormona no esteroidea de naturaleza
peptidica secretado por las células basoéfilas del I6bulo anterior de la hipdfisis que se sintetiza a
partir del precursor propiomelanocortina (POMC). La regulacién de su secrecidon se lleva a
cabo a partir de otras dos hormonas hipotalamicas: MIH, que inhibe la secrecidon de la
hormona estimulante del melanocito y la MRH, que lo estimula.

Aparece en dos formas: Alfa- MSH y Beta-MSH, que se diferencian en el nimero de
péptidos que conforman su cadena polipeptidica. La alfa MSH posee cierta actividad
corticotropa.

Al ser una hormona no esteroidea actla a través de segundos mensajeros. Esto
significa que la hormona transporta la informacién hasta la célula diana, donde la transfiere a
los receptores que se encuentran en la membrana plasmatica de la célula y una vez han
llegado al interior de la misma se activa un segundo mensajero que llevard a cabo los cambios
pertinentes (14,20).

Fototipos.

Entendemos fototipo como la capacidad de adaptacién al sol que tiene cada persona
desde que nace. Esta capacidad depende de la cantidad y tipo de melanina que se produce en
nuestro organismo. El fototipo cutaneo es uno de los principales indicadores del riesgo de
padecer un carcinoma de piel.

El dermatdlogo norteamericano Fitzpatrick determind los 6 fototipos existentes:

= Fototipo |: personas pelirrojas, de piel muy clara, con pecas y ojos azules. Nunca se
broncean y suelen quemarse al sol. Suelen desarrollar alergia al sol.

= Fototipo II: pelo pajizo, piel clara, pecas y ojos claros o pardos. Se broncean poco y se
gueman con facilidad.

= Fototipo lll: razas caucasicas (norte y centroeuropeas), con pelo rubio y piel blanca
intermedia. Primero se queman y enrojecen moderadamente y luego se broncean.

= Fototipo IV: personas de raza mediterranea u orientales, de pelo castafio y piel
morena. Se queman poco y se pigmentan facilmente.

= Fototipo V: razas amerindias, hispanas e indostanicas de pelo moreno y piel
amarronada. Se queman raramente y se pigmentan con rapidez.

= Fototipo VI: raza negra con piel y pelo negros. Nunca se queman y suelen aumentar su
pigmentacién (18).

2) Queratinocitos.

El citoesqueleto de los queratinocitos que conforman la epidermis esta constituido por
una red de filamentos intermedios que dan rigidez a las células. Los filamentos intermedios
que constituyen las células epiteliales estan compuestos por queratina, una proteina
estructural de naturaleza fibrosa que se sintetiza en los queratinocitos y que esta constituida
por diversas queratinas formadas en los distintos estratos de la epidermis (21).
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Los queratinocitos son células que se originan en el estrato basal epidérmico donde se
dividen por mitosis para posteriormente desplazarse de manera progresiva hacia estratos
superiores. Una vez que llegan a su destino final pasardn a desarrollar sus dos funciones
principales: producir queratina y formar parte de la barrera que proporciona impermeabilidad
a la piel (1,22).

La epidermis estd en actividad constante y renueva sus componentes celulares
continuamente. Este proceso comienza en la capa basal y finaliza con la descamacién de las
células de la capa cornea (Fig. 4). Una vez que las células basales abandonan el estrato
germinativo tardan aproximadamente 14 dias en llegar hasta la capa cdrnea, y otros 14 dias en
descamarse (3,5,23).

El estrato basal, también conocido como estrato germinativo, ya que sus células sufren
mitosis, esta formado por una capa de células cubicas que separa la dermis de la epidermis.
Los queratinocitos poseen en su citoplasma haces de filamentos intermedios (tonofilamentos)
unidos a hemidesmosomas que permiten anclar las células de este estrato a la membrana
basal. En la capa basal encontramos las queratinas K5 y K14 que son las queratinas primarias
de la epidermis estratificada.

A medida que los queratinocitos migran hacia la superficie se aplanan y poseen
granulos lamelares o lisosomas.

El estrato espinoso contiene queratinocitos de morfologia irregulares con limitaciones
para llevar a cabo la divisién celular. Esta organizado en unas 10 capas y sus células estan
unidas por desmosomas. En el interior del citoplasma encontramos tonofibrillas que les
proporciona un aspecto espinoso. Estas células son ricas en ARN por lo que llevaran a cabo la
sintesis de queratina (proteina). En la capa espinosa se encuentran las queratinas K5y K14 y la
K1y K10. Comienzan a formarse en esta capa los cuerpos laminares.

El estrato basal y el espinoso forman el estrato malipigiano.

Al llegar a la capa granulosa, las células han sufrido un grado mayor de aplanamiento y
desarrollan un mayor nimero de granulos en su citoplasma, lo que muestra que se encuentran
en un estado activo de queratinizacion. En el citoplasma de los queratinocitos encontramos
granulos de queratohialina. Estos granulos poseen proteinas asociadas a los filamentos de
queratina como la loricrina, involucrina, filagrina...etc. que contribuyen a la agregacién de los
mismos.

Al producirse la proteolisis y fosforilaciéon de las queratinas K1 y K10, éstas se
convierten en K2 y K11 respectivamente. La envoltura cornificada de las células estd formada
por involucrina, queratohialina, loricrina, pancomulinas, elafina, filagrina e invoplaquina. En
ella los queratinocitos forman pequefos cuerpos de glucofosfolipidos. Encontramos altas
concentraciones de enzimas lisosdmicos en el citoplasma celular y comienza la degradacién de
los nucleos. Posee cuerpos laminares con estructuras lipidicas preformadas y enzimas
hidroliticas. Estos cuerpos sellan el espacio intercelular con sus componentes lipidicos
(glucolipido acilglucosilceramida) proporcionando impermeabilidad a las células.

En el estrato lucido los queratinocitos no poseen nucleos y el limite entres las células
no esta determinado. Como se ha dicho anteriormente, esta capa no se encuentra en la piel
fina.

Cuando las células granulares pasan a ser cornificadas, la profilagrina se convierte en
filagrina, que promueve la agregacidn de filamentos de queratina.
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La capa cérnea esta formada por células escamosas sin nucleo ni organulos. Sin
embargo, mantienen los filamentos de queratina y la matriz de filagrina, que junto a los
fosfolipidos sintetizados en los cuerpos multilaminares forman una barrera compleja que
proporciona impermeabilidad y ofrece proteccidn mecanica. La cubierta cornificada estd, por
lo tanto, formada por queratina y filagrina y reforzada por otras proteinas como la loricrina,
involucrina y proteinas pequefias ricas en prolina (1,3,11,21,24) .

i
|

Horny layer (stratum corneum)

Clear layer (stratum lucidum)

Granular layer (stratum granulosum)

Prickle-cell layer (stratum spinosum)

Basal layer (stratum basale)

= i : Basal membrane
Figura 4. Imagen que muestra las diferentes capas o estratos que forman parte de la
epidermis. Se aprecian desde abajo hacia arriba los estratos basal, espinoso, granular,
licido y cérneo.

La cornificacién de las células se produce por la “muerte programada” de los
queratinocitos. Este proceso no es considerado como apoptosis ya que una vez finalizado el
proceso las células estdn muertas pero intactas, no formandose fragmentos celulares. Ademas
no se produce la activacidon de la cascada caracteristica de la apoptosis. Aun asi, algunas
enzimas que participan en ella son activadas entre la capa granular y la capa cdrnea, como la
caspasa-3 que estaria implicada en la destruccion del nucleo y organulos celulares.

Para que el espesor de la capa cérnea se mantenga mas o menos constante, debe
existir un equilibrio entre la formacién de nuevas células y la descamacidn de las células
muertas.

Para que las células de la capa cérnea se descamen se tiene que producir la rotura de
las uniones existentes entre las células (formadas por gluco y esfingolipidos y desmosomas),
proceso en el que participan numerosas enzimas como la heparinasa 1, ceramidasa y serina
proteasa, que es sintetizada por los queratinocitos vivos y se activa al llegar a la capa cérnea
(3,5,21,23).

3) Células de Langerhans.

Las células de Langerhans forman parte de un conjunto de células denominadas células
dendriticas que se encuentran por todo el organismo. En concreto, las células de Langerhans
se localizan en la epidermis. Representan entre el 2-4 % de las células epidérmicas.
Encontramos entre 200 y 1200 por mm?Z. Tienen una morfologia caracteristica, ya que poseen
una estructura irregular con nucleo indentado, un citoplasma con filamentos de proqueratina y
un orgdanulo caracteristico (fig. 5) con forma de raqueta de tenis (granulos de Birbeck). Una de
las caracteristicas principales de este tipo de células es que poseen una proteina de superficie
conocida como /angerina (CD207), lectina transmembrana dependiente de calcio. Estas
lectinas unen residuos de azucares unidos a proteinas, lo que es de especial utilidad en el
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reconocimiento de de fragmentos microbianos ricos en azlcares (manosa). En su membrana
plasmatica encontramos también la CD1a, cuya funcién es la presentacion de antigenos no
peptidicos. Poseen prolongaciones citoplasmaticas y se asocian a los queratinocitos mediante
E-cadherina (1,3).

Figura 5. Célula de Langerhans aislada en la que pueden observarse numerosas prolongaciones
citoplasmaticas dendriticas. Estas células se situan entre los queratinocitos sin establecer
contactos o desmosomas con las células que les rodean.

Las células de Langerhans se originan en la médula dsea para posteriormente emigrar
hacia la dermis, y desde ésta a la epidermis. Las células que se encuentran en la epidermis son
células inmaduras, que cuando se unen al antigeno migran hacia los ganglios linfaticos
regionales para presentdrselos a los linfocitos T. Una vez han llegado a los ganglios regionales y
desarrollado su funcién pasan a ser células maduras.

Su funcidn principal es reconocer y presentar los diferentes antigenos a los linfocitos T.
También desempenan un papel fundamental en la dermatitis de contacto, inflamacién de la
piel producida por una reaccién alérgica desencadenada por pequefias particulas que
atraviesan la misma .

Cuando las células de Langerhans presentan los antigenos a los linfocitos T con funcion
citotoxica, éstos enviardn mensajeros quimicos, conocidos como citocinas, a los tejidos
inflamados a través del torrente sanguineo. Una vez reconocido el antigeno de la célula dafiina
por parte de los linfocitos T, estos liberardn perforina, que producird un agujero de forma
anular en la célula diana y granzimas que entraran a través de dicho agujero y aniquilaran la
célula (3,25).

4) Células de Merkel.

Este tipo de células se encuentran en la capa basal de la epidermis unidas a los
queratinocitos mediante desmosomas. Estd relacionada con terminaciones nerviosas
sensitivas y establece sinapsis con axones vecinos y actia como un mecanorreceptor (Fig 6).
Son células que dervian de la cresta neural.

Este tipo de receptor es activado por estimulos mecanicos que varian su posicién vy
generan un potencial receptor. Segun su localizacién en el organismo, se considera que las
células de Merkel son exterorreceptores, ya que se localizan muy cerca de la superficie
corporal. También son conocidos como receptores cutaneos.

Las células de Merkel estan en contacto con una terminacion nerviosa libre y son las
responsables del tacto discriminativo que nos permite localizar de forma exacta un estimulo,
por sutil que sea, sobre la superficie cutanea (1-3).
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Figura 6. La célula de Merkel posee numerosas prolongaciones citoplasmaticas que se
unen a los queratinocitos vecinos mediante desmosomas. Funcionalmente son receptores
cutaneos que transmiten los estimulos que reciben a través de las terminacioones
nerviosas con las que contactan.

B. Dermis

La dermis esta formada por dos zonas, la dermis papilar y la dermis reticular, cuyos
limites no estan bien definidos. Su espesor es mucho mayor que el de la epidermis pudiendo
alcanzar hasta los 4 mm en la piel gruesa. La mayor parte de la resistencia mecanica que ofrece
la piel se encuentra en esta capa. Ademads, en ella, se almacenan gran cantidad de agua y
electrolitos. En la dermis encontramos receptores sensitivos somaticos, fibras musculares,
foliculos pilosos, glandulas sudoriparas y sebaceas y numerosos vasos sanguineos.

La dermis estd constituida por células caracteristicas, fibras y sustancia fundamental.
Entre las células mas importantes encontramos los fibroblastos que son los encargados de
sintetizar las fibras y la sustancia fundamental. También encontramos mastocitos y macréfagos
que llevan a cabo la fagocitosis y presentacion de los antigenos a los linfocitos. Las células
dendriticas dérmicas se localizan alrededor de los vasos sanguineos y desempefian un
importante papel en la defensa inmunoldgica.

El elemento mas importante de la dermis son las fibras de colageno, responsables de
proporcionar resistencia mecdanica. Estas fibras se sintetizan en el interior de la célula y se
organizan en el exterior de la misma. La elasticidad de la piel es proporcionada por las fibras
elasticas.

Por ultimo se encuentra la sustancia fundamental de estructura amorfa y consistencia
de gel que se localiza entre las células. Sus elementos principales son los proteoglicanos
(formados por polisacaridos y proteinas) y los glicosaminoglicanos, que gracias a su capacidad
para captar agua proporcionan turgencia a la piel (1,3,26).

Entre la dermis y la epidermis encontramos una superficie especializada que recibe el
nombre de unién dermoepidérmica. Estd formada por una membrana basal y contiene ademas
un gel polisacdrido que permite unir ambos estratos de la piel. Una de sus funciones
principales es mejorar la adhesidn entre dermis y epidermis. También participa en la
regulacion de la permeabilidad (27).

= Dermis papilar: localizada inmediatamente debajo de la epidermis formando las
papilas dérmicas y constituida principalmente por tejido conjuntivo laxo. Los haces de
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fibras colagenas de esta zona son mas finos que los de la region mas profunda y son
principalmente del tipo | y lll. Las fibras eldsticas son filiformes y se organizan
formando una red irregular. En ella encontramos vasos sanguineos encargados de
proporcionar riego sanguineo a la epidermis pero sin adentrarse en ella. Posee
también terminaciones nerviosas que terminan en la dermis o perforan la [dmina basal
para atravesar el compartimento epitelial.

Esta formada por numerosas papilas que se interdigitan con los pliegues epidérmicos
para formar la regidon de la unién dermoepidérmica. La superficie de contacto es
estabilizada por hemidesmosomas. El tejido conjuntivo laxo (fibroblastos, fibras de
colageno y fibras eldsticas finas) aportan un anclaje mecdnico y nutrientes a la
epidermis subyacente.

= Dermis reticular: Se encuentra por debajo de la capa papilar. Aunque depende de la
localizacién, esta capa suele ser mas gruesa que la capa papilar, aunque posee menos
células. Contiene haces gruesos de colageno de tipo |, siendo esta su caracteristica
principal. Sus fibras eldsticas son mucho menos delicadas que las de la capa anterior.
Estas fibras estan conformadas segun lineas regulares de tensién que son conocidas
como lineas de Langer (1,3,14).

C. Hipodermis

Se conoce también con el nombre de capa subcutdnea y se encuentra bajo la dermis. Esta
formada principalmente por tejido conjuntivo laxo y células adiposas, que proporcionan
aislamiento térmico y reservas metabdlicas. También facilita la movilidad de la piel (1).

D. Vascularizacion

Como se ha dicho anteriormente, la piel posee una rica vascularizacién que permite
llevar a cabo la termorregulacién de la piel y la regulacion de la presién sanguinea. También
llevan a cabo un importante papel en la reparacion de las heridas y en la respuesta
inmunolégica. La circulacidon de la piel esta formada por tres redes: plexo subpapilar (capa
papilar de la dermis), el plexo cutdneo (entre la dermis papilar y la reticular) y el plexo
subcutaneo o hipodérmico ( hipodermis) (3,7).

E. Inervacion de la piel y receptores sensoriales

En la piel encontramos numerosos receptores sensoriales, siendo estos las terminaciones
nerviosas de los nervios sensitivos. La funcién de los receptores sensoriales es responder a los
estimulos que recibimos del medio. Cuando los estimulos llegan al receptor se desarrolla un
potencial de membrana que es conocido como potencial receptor. Si este potencial alcanza un
umbral determinado se llevara a cabo un potencial de accién en el axén de la neurona
sensitiva. Una vez que llega al encéfalo o a la médula espinal, serdn interpretados como una
sensacidn o producirdn una respuesta refleja. Segun la localizacion del estimulo se dintinguen
tres tipos de receptores, de los cuales en la piel encontramos exterorreceptores, ya que son
estos los que se localizan en la superficie corporal.

Segun el tipo de estimulo que induce su respuesta podemos dividir los receptores cutaneos en
mecanorreceptores, termorreceptores, nociceptores que responderdn ante estimulos
mecanicos, térmicos o dolorosos respectivamente.
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Podemos clasificar las terminaciones nerviosas de la piel en terminaciones nerviosas libres
(carecen de vaina de mielina) que perciben sensaciones de tacto fino, calor y frio y
encapsuladas (su terminacidén nerviosa posee una capsula formada por tejido conjuntivo). En
las terminaciones nerviosas encapsuladas encontramos los corpusculos de Paccini (presién),
corpusculos de Meissner (tacto en piel gruesa), y corpusculos de Ruffini (presidn ejercida sobre
la dermis) (1,3,14,28).

F. Anejos cutaneos

Los anejos de la piel estdn formados por las glandulas cutdneas (sudoriparas y sebaceas), el
pelo y las uiias.

1) Glandulas sudoriparas y sebaceas.

= Glandulas sudoriparas: este tipo de glandula se puede dividir en dos tipos: ecrinas y
apocrinas. Las glandulas sudoriparas ecrinas son glandulas simples, tubulares y
arrolladas que participan en la termorregulacién de la piel (Fig. 7). Producen un liquido
acuoso y transparente conocido como sudor, rico en sales minerales, amoniaco, acido
Urico, urea y productos de desecho. La porcién secretora de este tipo de glandulas se
encuentra en el tejido subcutaneo y estan inervadas por el sistema simpatico. Se
encuentran principalmente en las palmas de las manos, plantas de los pies, frente y
parte superior del torso. Sin embargo, las glandulas sudoriparas apocrinas se localizan
preferentemente en axilas y periné. Tienen un mayor tamafio que las ecrinas y estan
conectadas a los foliculos pilosos. Comienzan a funcionar en la pubertad y su secrecién
es mas viscosa y no tan clara como la de las ecrinas. Su conducto excretor desemboca
en el foliculo piloso (29-31).

= Glandulas sebaceas: son las responsables de segregar grasa en la piel para mantenerla
suave, ofreciendo proteccion natural y evitando pérdidas excesivas de agua en la
epidermis. El sebo secretado por estas glandulas es rico en triglicéridos, ceras,
colesterol y acidos grasos que ofrecen proteccién antifingica . Este tipo de glandulas
es ramificado simple y se localiza en la dermis a excepcion de palmas y plantas Fig.7.
Suelen estar asociadas a los foliculos pilosos pero en algunas zonas del cuerpo vierten
su contenido directamente a la superficie (29,30,32,33).
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Figura 7. Esquema de la epidermis, dermis e hipodermis de la piel mostrando los anejos cutdneos.
Se puede observar igualmente la distribucién de la vascularizacion sanguinea arterial y venosa) por
la dermis e hipodermis ya que la epidermis carece de vasos.

2) Foliculo piloso.

Se extiende desde el tejido subcutaneo hasta la superficie de la piel. Cada uno de ellos
estd asociado con una glandula sebacea conociéndose ambos con el nombre de foliculo
pilo sebdceo. El foliculo piloso se divide en tres segmentos: infundibulo piloso (entre la
apertura externa y la desembocadura de la glandula sebacea), istmo (entre la glandula
sebdcea y la insercién en el musculo erector del pelo) y el bulbo piloso ( parte inferior del
foliculo). El musculo erector del pelo se inserta inmediatamente por debajo del conducto
de drenaje de la glandula sebacea (Fig. 8).

El foliculo estd constituido por capas concéntricas que forman la vaina folicular
externa, media e interna.

La parte visible del pelo se denomina tallo. La raiz del mismo se encuentra dentro del
foliculo, por lo que no es visible. El nucleo interior recibe el nombre de médula, mientras
que la parte externa que lo rodea se llama corteza. Por ultimo encontramos la cuticula que
es la capa que recubre la corteza (29,30,32,33).

FOLICULO PILOSO

~raiz del cabello

\ papila dérmica

Figura 8. Esquema de un foliculo pilosebaceo formado por el bulbo piloso y una glandula sebacea
asociada. Del interior del foliculo piloso emerge un pelo mientras que la glandula sebécea vierte su
producto de secrecion al interior del foliculo. Un fasciculo de musculo liso constituye el muisculo
erector del pelo.
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3) Uias

Estan formadas por células epidérmicas muy queratinizadas que se encuentran en la
terminacion dorsal de las falanges de pies y manos. La parte visible de la misma recibe el
nombre de cuerpo ungueal y se asienta sobre el lecho ungueal (Fig. 9). Bajo el pliegue de la
piel conocido como cuticula (o eponiquio) encontramos la raiz de la ufia (26,34).

Matriz Cuticulas

(raices)
Linula Extremo
(media luna)

Falange Tejido
(hueso) subcutaneo |Dermis Epidermis

Figura 9. Esquema de un corte longitudinal de la extremidad distal de un dedo
donde es posible apreciar las diferentes partes que constituyen la ufia.

Cancer de piel.

El cancer es la segunda causa de muerte mas importante de nuestro pais. En el rango
de edades comprendidas entre los 5-14 afios y los 40-79 se posiciona como la primera causa.
En el afio 2010 los tumores fueron responsables de 291 muertes por cada 100.000 defunciones
en hombres, mientras que en mujeres la cifra es de 175 para el mismo rango poblacional. El
cancer de piel fue responsable de entre el 1y el 3% de estas muertes (35,36).

La tasa de incidencia del melanoma maligno (cancer de piel mas agresivo y con peor
prondstico) en nuestro pais aumenté casi 10 veces entre 1972 y 1992. Afecta con mayor
frecuencia al sexo femenino y presenta dos picos de incidencia en los 20 y los 40 afos.
Aproximadamente un 50% de los melanomas de nuestro pais aparecen en menores de 50 aiios
(37).

A. Tipos de cancer de piel

Podemos clasificar el cancer de piel en funcidn de las células en las que se origina. Si
se produce en los melanocitos se conoce con el nombre de melanoma cutdneo. En caso de que
se forme en las células internas de la piel recibira el nombre de carcinoma de las células
basales, mientras que si aparece en las células escamosas se conoce como carcinoma
escamocelular. Estos dos ultimos se engloban dentro de los carcinomas de piel que no son
melanomas (38).

1) Melanoma

Es un tumor maligno que se origina a partir de los melanocitos (39). Se produce una
transformacion maligna y una proliferacion clonal de los mismos, acumulando alteraciones
genéticas que le otorgan unas caracteristicas bioldgicas anormales (Fig.10). Estos melanocitos
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alterados pueden tener o no capacidad para producir pigmento. Si no se lleva a cabo un
diagndstico durante las etapas iniciales (donde se cura en el 100% de los casos) tiene un
prondstico grave. Es el menos frecuente dentro de los tipos descritos (39,40).

Melanoma

Epidermis

Dermis

Figura 10. Esquema de la estructura en capas de la piel en el que es posible distinguir
la presencia de un melanoma que invade la epidermis y la dermis.

Entre los factores de riesgo para desarrollar este tipo de neoplasia maligna
encontramos: historia familiar o personal de melanoma (aproximadamente un 10% de ellos
estan relacionados con la presencia de melanomas en el entorno familiar), exposicion solar y
radiacion ultravioleta, fototipos | y Il de Fitzpatrick, inmunosupresién y presencia de nevus
melanociticos (41,42). Algunos estudios han demostrado que una exposicidn prolongada al sol
o haber sufrido quemaduras solares en edades anteriores a los 20 afios puede triplicar el
riesgo de sufrir un melanoma (43).

Presenta dos formas de crecimiento caracteristicas, la fase radial u horizontal con
crecimiento intraepidérmico y la fase vertical, en la que se produce invasion de la dermis con
diferentes grados de extension (39).

El espesor del tumor junto a la presencia de ulceracién del mismo son dos de los
factores prondsticos mdas importantes. Para medir el espesor del tumor utilizamos la
metodologia de Breslow. Este sistema consiste en medir la lesién desde la capa granulosa
hasta el limite profundo de la misma. Si es tumor presenta ulceracién se comenzara a medir
desde la base de la Ulcera. Si el resultado de la medicidn es inferior a 1 mm el prondstico sera
favorable (39,44).

Uno de los factores clave para la deteccidn precoz del melanoma cutaneo es la
autoexploracion de las lesiones névicas preexistentes. Un nevus melanocitico es una
agrupacion dermoepidérmica de células especificas conocidas como nevocitos (45). Pueden
ser adquiridos o congénitos. Aunque no todos los melanomas se originan a partir de los
lunares, los cambios en ellos pueden ser un determinante clave en la aparicion de un
melanoma. Para la autoexploracion utilizaremos el conocido como sistema ABCDE (Fig. 11) que
hace referencia a la asimetria del lunar, la presencia de bordes irregulares, variaciones en el
color, didametro mayor de 5 mm y elevacién del lunar (41,44).
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MELANOMAS
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Figura 11. Sistema ABCDE de autoexploracién del melanoma para la observacidon de cambios
en manchas o lesiones pigmentadas que puedan considerarse sospechosas de desarrollo del
tumor y que considera pardmetros como la asimetria, bordes irregulares, cambios en el
color o el didametro y la evolucion.

Podemos clasificar los melanomas cutdneos en 5 clases principales (Fig. 12), segun el
tipo de lesién, prondstico e incidencia :

a. Melanoma in situ: Corresponde a la fase de crecimiento radial en el que los
melanocitos alterados quedan delimitados a la epidermis. Todos los melanomas
comienzan en esta fase, aunque para poder diagnosticarlo el crecimiento radial debe
ser visible. Presentan una lesién plana o con una elevacion muy sutil, casi
imperceptible, con variacion de color y bordes irregulares.

b. Melanoma léntigo maligno: Es el menos comun de los melanomas, representando
aproximadamente un 5% del total. Suele encontrarse en zonas foto expuestas.
También es el menos agresivo, ya que antes de presentar un crecimiento vertical
suelen pasar varios afios de evolucién. Aparece como una macula uniforme de unos 3
cm o mas, siendo los cambios de color hacia tonalidades rojizas, blancas o azuladas lo
que indica su conversion a melanoma Iéntigo maligno.

c. Melanoma de extensidn superficial: Es el mas frecuente en personas blancas, con un
70% de los casos. Aparece entre la tercera y quinta década de la vida y es mas
frecuente en mujeres, en las que aparece principalmente en las extremidades
inferiores. En hombre, sin embargo, es mas frecuente en la espalda. La lesion primaria
seria una mancha plana de entre 5y 25 mm, asimétrica, ovalada de bordes irregulares
e indentaciones que al entrar en la fase de crecimiento vertical muestra la aparicién de
nodulos y papulas con erosiones y ulceraciones.

d. Melanoma nodular: presenta un patrdn de crecimiento vertical desde el inicio, por lo
que es la forma mas agresiva. Es el segundo mas frecuente (10-20% del total) con
mayor incidencia entre los 50-60 afios. Evoluciona en cuestion de meses apareciendo
un ndédulo elevado y duro, ulcerado o engrosado que puede tornarse polipoide. Puede
tener color azul, gris o negro.

e. Melanoma acral lentigoso: es el mas frecuente en personas de raza negra. La edad
media de este tipo de melanoma son los 60 afios. Se localiza en palmas de las manos,
plantas de los pies y en el lecho ungueal. Aparece como una macula con un ligero
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relieve que en fase de crecimiento vertical desarrolla pdpulas y nédulos. La variedad
cromatica es amplia y tiene bordes irregulares (26,39,40,44).

Figura 12. Imagenes pertenecientes a los 5 tipos diferentes de melanomas cutaneos: (a) melanoma in situ, (b) melanoma léntigo
maligno, (c) melanoma de extensidn superficial, (d) melanoma nodular y (e) melanoma acral lentigoso.

El tratamiento principal del melanoma consiste en la extirpacidn quirdrgica de la lesién
primaria con margenes de seguridad. En profundidad se extirpara hasta la fascia del musculo
subyacente y alrededor de la lesion se dejaran entre 0.5 y 2 cm dependiendo de la extensién
de la misma. Es necesario determinar si se ha producido invasién ganglionar y siempre que
haya adenopatias palpables se llevara a cabo una linfadenectomia (46).

En los estadios avanzados del tumor, no susceptibles de cirugia se llevara a cabo un
tratamiento con quimioterapia, inmunoterapia o radioterapia o bien la combinacién de varios
de ellos. Aunque el melanoma cutdneo ha sido considerado como un tumor radiorresistente,
se utiliza la radioterapia para mejorar el control locorregional (40).

2) Cancer de piel no melanoma

Dentro este tipo encontramos el carcinoma basocelular y el carcinoma de células
escamosas o carcinoma epidermoide. El cancer de piel no melanoma es el mas frecuente entre
pacientes de raza caucasica (38).

Carcinoma basocelular

Es una neoplasia epitelial que se origina en las células germinativas, con bajo grado de
malignidad y que produce metastasis en raras ocasiones. Es la forma mas frecuente de cancer
de piel y suele aparecer a partir de los 40 afios. Uno de los principales factores de riesgo de
este tipo de cdancer es la exposicion intensa y prolongada al sol. Se localiza con mayor
frecuencia en cuero cabelludo, cara, orejas, cuello, pecho y espalda (en 2 de cada 3 casos
aparece en zonas del cuerpo que estan expuestas de forma prolongada a la luz solar). La lesion
primaria puede parecer en forma de tumor (papula o nddulo), ulcerado, aplanado o la
combinacion entre todas ellas (2,47,48). Existen 5 variantes del tumor:

a. Nodular: Papula o nddulo que puede presentar el mismo color que la piel sana o con
hipo o hiperpigmentacidon. En su superficie podemos encontrar telangiectasias
(Fig.13a).

b. Superficial: Forma de maculas eritematosas sin relieve (Fig. 13b).

c. Nevoide: Aparecen varias papulas del color de la piel y puede asemejarse a los nevus
melanociticos. Aparece en personas con el sindrome de Gorlin Golzt. Es el mas comun
de todas las variantes.

d. Fibroepitelial o de Pinkus: La piel del tronco, sobre todo en la espalda, presenta
nddulos blandos y papulas.

-23-


http://usmlerescue.com/file/pic/photo/2010/10/aagupta2-nodular-melanoma.jpg

UC

Biologia de la piel y cancer

DE CANTABRIA

e. Morfeico o esclerodermiforme: Se encuentran placas esclerosadas o induradas, planas
o deprimidas respecto a la piel sana circundante, con mayor frecuencia en la cara. Es el
menos frecuente (26,43,48,49).

a M

Figura 13. Imagenes correspondientes a dos carcinomas basocelulares de tipo nodular (a) y de tipo superficial (b).

Carcinoma escamocelular, espinocelular o epidermoide.

Es el segundo tipo de cdncer de piel mas frecuente después del carcinoma de células
basales (50). Es una neoplasia maligna de las células epidérmicas, concretamente de los
queratinocitos. Suele aparecer como un nédulo o una pdpula con grados diferentes de
hiperqueratosis y/o ulceracién con un rapido crecimiento (Fig. 14). Aparece casi siempre en
areas de la piel expuestas al sol y es comun en las personas ancianas (mayor incidencia en
pacientes entre 80 y 84 afios). Dentro de los factores de riesgo para desarrollar este subtipo
encontramos: la exposicion solar crénica, contacto con arsénico, radiacién, ulceracién crénica
y el virus del papiloma humano. Afecta también a las mucosas y puede producir metastasis a
distancia (0.3-3.7% de los casos) (26,51). El pronéstico del carcinoma espinocelular depende de
factores clinicos como Ila localizacién anatdmica, resistencia a tratamientos previos,
recurrencia de las lesiones, etiologia, inmunosupresién, ulceracion crénica y anormalidades
genéticas. También se tienen en cuenta las caracteristicas patolégicas como el tamafio del
tumor, el grado de diferenciacién histoldgica, profundidad de la lesion (mayor de 4 mm),
invasién perineural y subtipo etioldgico (46).

Una de las lesiones precancerosas mds comunes de este subtipo es la queratosis
actinica. Algunos autores la consideran un tipo de cancer de piel. Consiste en una regién de la
piel elevada y aspera al tacto. Suele localizarse en cara, cuero cabelludo, dorso de la mano, es
decir, en zonas que se encuentran expuestas al sol (46,52).
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Figura 14. Carcinoma escamocelular o epidermoide presentando un nédulo de
rapido crecimiento y zonas de ulceracién en la cara en la regidn preauricular.

3) Tratamiento del cancer de piel no melanoma

El tratamiento del cancer de piel no melanoma consistiria en la extirpacién del tumor
siguiendo diferentes técnicas en funcién de la edad, localizacién, tipo de lesidon y estado
general del paciente. Se pueden utilizar numerosas técnicas como el curetaje,
electrodesecacién y criocirugia con nitrégeno liquido para electrocoagular o congelar el tumor
tras el curetaje de la mayor parte del mismo, la escision simple con sutura primaria o
asociando colgajos e injertos o laserterapia con didxido de carbono (26,46). Sin embargo la
mas utilizada es la cirugia micrografica de Mohs (Fig.15). Esta técnica se basa principalmente
en la extirpacion de la lesion mientras se lleva a cabo un control histoldgico intraoperatorio
gue permite dejar los margenes totalmente libres del tejido dafiino (18).

Lesion visidle
'% P - N
Epidermis 3 ,.-—\’(
Dermis- ’ s { ______ a
1.
Extraccidn de la primera
capa delgada de peel

{f-?&, R ,7-)(

- - ’
...... 1

1
. 2 . -
4 '

2

b 3 4, -
Extraccion de otra capa Extraccion de otra capa Extraccion de la capa
delgada de piel deigada de piel final con céncer

Figura 15. Esquema de la extirpacion de un cancer de piel no melanoma mediante cirugia
microgréfica de Mohs llevada a cabo con control histolégico intraoperatorio.
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Prevencion del cancer de piel

Dada la importancia y aumento en la incidencia del cancer de piel durante los ultimos
afos y la dificultad y coste econdmico que supone la curacidon de alguno de los tumores
malignos de piel, sobre todo si no se diagnostica precozmente, queda demostrado que el
arma mads eficaz para luchar contra estas patologias es la prevencién primaria. Para conseguir
este objetivo debemos recurrir a la educacidon sanitaria. Puesto que esta actividad se
contempla dentro de la funciones de la enfermeria, es importante destacar el papel que ésta
deberia desarrollar para conseguir que la poblacion lleve a cabo unos estilos de vida
saludables, adquiridos desde edades tempranas y mantenidos a lo largo de la vida, que ayuden
a evitar estas patologias. Se estima que aproximadamente un 80% de todos los cdnceres de
piel podrian evitarse si llevasemos a cabo medidas de prevencion (53).

A. Fotoproteccion

La luz solar esta formada por 3 tipos de radiacidn conocidos como radiacién visible,
rayos ultravioleta, y rayos infrarrojos, que se diferencian en la longitud de onda (Fig. 16).
Aproximadamente un 5 % del total de radiacion solar que incide sobre la superficie terrestre
corresponde a la radiacién ultravioleta. Esta se subdivide en tres tipos: Radiacién ultravioleta
C (longitud de onda 100-290 nm), Radiacién ultravioleta B (290-320 nm) y radiacion
ultravioleta A (320 y 400 nm). La cantidad de este tipo de radiaciéon que llega a la tierra
depende de varios factores, como la presencia de nubes, la estacién de afo, los niveles de
contaminacién, la altitud o la capa de ozono. Esta estd formada por moléculas de ozono (O3),
capaz de absorber la radiacion ultravioleta, sobre todo del tipo Cy B. Debido al aumento en el
consumo de productos que contienen clorofluocarburos (utilizados como propulsores en los
aerosoles), que liberados al medio ambiente destruyen estas moléculas, la cantidad de ozono
presente en la estratosfera comenzd a decaer en los afios 70, aumentando la incidencia de
radiacion ultravioleta sobre todo en el hemisferio sur. Por cada descenso del 1% del ozono la
cantidad de radiacién ultravioleta B sobre la superficie terrestre aumenta un 1%.

Espectro de la radiacion solar

Detenidos | Eritema Mergias No producen Dan calor
porla | Bronceado Foloenvejecimiento efectos nocivos | y potencian
capade | Cancerde Céancer de plel efectos
ozono piel nocivos
de UV
uve UvB UVA cortos UVA largos Visible Infrarrojos
100 280 315 350 400 780

Figura 16. Espectro de la radiacion solar en el que es posible apreciar los tres tipos
de radiacion de que consta, el espectro visible, el infrarrojo y el ultravioleta asi
como las longitudes de onda de cada uno de ellos.

Muchas de las moléculas que forman parte de nuestro organismo pueden absorber la
radiacion ultravioleta, como por ejemplo el ADN. Este tipo de radiacion puede producir
mutaciones en las moléculas de ADN que producird una transformaciéon maligna de nuestras
células (54,56).
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Por todo esto es necesario llevar a cabo medidas destinadas a evitar los dafios que
pueden derivarse de la exposiciéon solar. Entendemos la fotoproteccién como una terapia
profilactica contra los efectos daiiinos de la radiacién UV. Para ello se utilizaran diversos
elementos como protectores solares, prendas de vestir adecuadas y se evitara la exposicidon
solar durante las horas mas agresivas.

1) Protectores solares.

Durante los ultimos afios ha existido mucha polémica en cuanto a este tema. En un
principio se creia que la radiacién que producia alteraciones en el ADN de nuestras células y
por lo tanto era un riesgo para el desarrollo cancer de piel, era la radiacién UVB. Por ello, la
mayoria de los protectores solares se disefiaron para bloquear este tipo de rayos. Sin embargo,
se ha demostrado que los rayos UVA también desempefian un papel importante en el
desarrollo del melanoma cutdneo. Para que los protectores solares ofrezcan proteccion contra
este tipo de rayos deben llevar en su composicion: didxido de titanio, éxido de zinc u 6xido de
hierro. Varios estudios revelan que éste ultimo (mas efectivo) tan sélo protege del 25 % de la
radiacidn ultravioleta del tipo A (54).

Ademads, su efectividad depende también del tipo de cdncer. En cuento al carcinoma
de células escamosas parece que los protectores solares desarrollan un papel fundamental en
su prevencién, pero no tanto en el desarrollo del carcinoma de células basales. En cuento al
melanoma, no existen evidencias claras de que el uso de protectores disminuya su incidencia,
pero si previene la aparicion de quemaduras solares, que representan un factor de riesgo
importante de la enfermedad (57).

Para que los protectores solares lleven a cabo su funcién en la prevencién de
guemaduras solares debemos aplicarlos de forma correcta. Debemos usar un filtro solar que
posea un factor de proteccion adecuado para nuestro tipo de piel. Se define como dosis
eritematosa minima la cantidad de radiacién necesaria para provocar un enrojecimiento con
bordes bien definidos. Estd determinada por el fototipo cutdneo, la capacidad para producir
melanina después de la exposicidn solar y las caracteristicas de la radiacion (Fig. 17). El factor
de proteccion solar es un multiplicador del tiempo que podemos permanecer expuestos al sol
sin sufrir una quemadura. Es la relacién entre la dosis de eritema minimo en la piel protegida
con filtro y la dosis eritematosa minima en la piel sin filtro solar. La cantidad estimada para una
correcta aplicacion del protector solar es de 2 mg/cm2 o un total de 30 ml para toda la
superficie corporal y es con ella con la que se calcula el factor de proteccién solar. Para
mejorar su efectividad es aconsejable aplicarlo entre 15 y 30 minutos antes de exponer al sol y
volver a utilizarlo aproximadamente cada dos horas si se ha realizado algun tipo de actividad
que haya podido eliminarlo. Aunque el filtro sea resistente al agua, debe volver a aplicarse ya
que esto sdlo significa que la proteccién permanece hasta 40 minutos después de la inmersion
(54,55,58).

Los protectores solares contienen filtros, moléculas o complejos moleculares, que
absorben, reflejan o dispersan los rayos ultravioletas. Segin su naturaleza podemos
clasificarlos en:

- Filtros inorgdnicos: Son aquellos que reflejan o dispersan la radiacion ultravioleta
mediante una barrera opaca que se forma en la piel. Son el dxido de zinc, didxido de
titanio, 6xido de hierro...etc.

-27-



UcC

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

Biologia de la piel y cancer

- Filtros orgdnicos: Moléculas capaces de absorber la radiacién UV y transformarla en
energia inofensiva para el ser humano. Estos se dividen segin ofrezcan fotoproteccion

frente a los rayos UVA o UVB (54,59)

Pieles

Alta mar, alta
montafia, paises
tropicales

Playa, largos periodos
de actividad al aire
libre

Actividad al aire libre
moderada

Intorelantes

Muy Alta Proteccion SPF 50+ Pantallas Fisicas

Nifios Muy Alta Proteccién SPF 50+ UVA

Tipoly II SPF 50+ SPF 50+ SPF 50+
Tipo III SPF 50+ SPF 50+ /SPF 30 SPF 30 / SPF 20
Tipo IV SPF 50+ /SPF 30 SPF 30 / SPF 20 SPF 20/ SPF 10
TipoV y VI SPF 30/ SPF 20 SPF20/ SPF 10 SPF 20/ SPF 10

Figura 17. Tabla en la que aparecen los diferentes fototipos y el factor de protecciéon recomendado para cada uno de
ellos en funcion a la actividad que se va a realizar.

Aunque la utilizacién de protectores solares reduzca el riesgo de padecer algunos tipos
de céncer de piel, no es la Unica medida que debemos llevar a cabo, ya que no deben ser
sustitutivas, sino un complemento.

2) Prendas de vestir.

Otra de las formas de proteccién frente a la radiacién solar son los gorros, gafas de sol
y prendas de vestir. Para que esta protecciéon sea adecuada deben estar disefiados con
materiales especificos y poseer unas caracteristicas determinadas:

- Prendas de vestir: Los tejidos fuertes, gruesos, rigidos y oscuros protegen mejor el
cuerpo que las telas ligeras o de colores claros, por lo que tanto el color, como el grosor
de los tejidos influyen en su capacidad de fotoproteccidon. En la actualidad algunos
tejidos poseen también particulas de didxido de titanio para proteger contra los rayos
ultravioleta del tipo A. El factor de proteccién ultravioleta (FPU) estima la proteccidn
contra la radiacidn ultravioleta en las telas. El valor del FPU va desde el 15 hasta mds o
menos el 50.

- Gorras y sombreros: En este caso, ademas de tener en cuenta la composicidn vy
caracteristicas de los tejidos es importante valorar el ala del sombrero. Los gorros
protegen la cabeza, cuello y orejas, pero con una longitud adecuada del ala
conseguiremos producir sombra en la cara y por lo tanto proteger la nariz, mejillas y
barbilla.

- Gafas de sol: Evitan los dafios producidos por la radiacién solar en los ojos y tejido
circundante. Deben ofrecer proteccion tanto frente a los rayos ultravioleta como frente
a la radiacion visible. Para una total proteccion deberan cubrir el campo lateral de
visién. Se define transmitancia luminosa como la cantidad de luz que se transmite a
través de los cristales. La normativa Australiana establece una serie de criterios que
deben ser cumplidos por todos los fabricantes de gafas solares. Estas se dividen en 5
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categorias (0-4), donde el O se corresponde con gafas de sol de moda y el 4 con las gafas
de sol que buscan fines determinados. La transmitancia luminosa debe ser especifica de
cada categoria, al igual que la transmitancia de los rayos UVB ( 5% de la luminosa) y la
de los rayos UVA (en las categorias 0-2 debe ser igual a la luminosa y en las 3-4 el 50%
de la misma). Al mismo tiempo el didmetro vertical minimo de las gafas solares en
adultos debe ser 28 mm (18,59,60).

3) Otras medidas.

Ademas de todo lo anterior es aconsejable evitar la exposicidn solar directa durante las
horas de maxima incidencia de radiacién ultravioleta B, que a diferencia de los rayos UVA que
permanecen mas o menos constantes a lo largo del dia y durante el afio, ésta se intensifica
desde las 10 de la manana a las 4 de la tarde. Debemos extremar las precauciones durante el
verano al igual que en las zonas proximas al Ecuador y en areas de mayor altitud. Si es
imposible evitar la exposicion, debemos al menos reducirla permaneciendo a la sombra
aunque no es una medida del todo efectiva ya que a pesar de ello podemos sufrir
guemaduras. La nieve, cemento, agua y arena reflejan aproximadamente el 85 % de la
radiacién solar por lo que intensificaremos las medidas de proteccién cuando estemos cerca
de estos elementos (53).

B. Prevencion del cancer de piel en pacientes pediatricos desde la
consulta de atencidn primaria

Aunque las medidas de proteccidn se deben llevar a cabo a cualquier edad, los efectos
perjudiciales de la radiacion solar son mds intensos en los nifos. El principal protector de
nuestro organismo frente a la radiacidn solar es la piel, en concreto la epidermis. Aunque estd
presente desde el nacimiento debe madurar durante la infancia. Ademas la poblacidn infantil
lleva a cabo un mayor ndmero de actividades al aire libre que los adultos. Uno de los
principales factores de riesgo para desarrollar un cancer de piel en edad adulta es la presencia
de quemaduras y la exposicidn prolongada al sol durante las etapas tempranas de la vida. Por
todo ello si nos protegemos de manera adecuada durante estos afios el riesgo de sufrir cancer
de piel en edades adultas disminuira notablemente (53,60).

No sélo debemos prevenir esta exposicion por los dafios que puedan sufrirse durante
la madurez, sino que también puede ser un problema de salud durante la infancia. Entre el 1y
el 4% de las patologias malignas que afectan a la edad pediatrica corresponden con
melanomas. Se considera melanoma pediatrico aquel que aparece en pacientes menores de
21 afos. Dependiendo de la edad de aparicién podemos subdividirlo en: congénito (desde el
Utero hasta el momento del nacimiento), neonatal o infantil (hasta el primer afio de vida),
infantil (1 afio hasta la pubertad) y adolescente ( desde la pubertad hasta los 21 afios). Los
factores de riesgo son los mismos que en la edad adulta, pero cobran gran importancia las
guemaduras solares y la exposicion solar acumulada, especialmente dafina en las etapas
tempranas de la vida (59,61).

Con el objetivo de prevenir su aparicion seria conveniente desarrollar programas de
educacion sanitaria desde la consulta de pediatria en los centros de atencién primaria. Gracias
al programa “nifio sano” que se desarrolla en estos centros desde el nacimiento hasta los 14
afios, las enfermeras de pediatria estan en contacto con la mayoria de los nifios de su cupo al
menos una vez al afio. Estas citas deberian ser aprovechadas para informar a los padres sobre
la importancia de adquirir unos habitos de vida saludables desde la infancia. De esta forma no
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solo captariamos a los nifios, sino que los padres también serian conscientes de la importancia
de protegerse del sol.

Algunas de las medidas que deberian conocer los padres son:

- No aplicar protectores solares a nifios menores de 6 meses, ya que la piel estd muy
vascularizada lo que aumentaria la absorcién de las cremas y podria producir problemas
de intoxicacion. Se evitara la exposicidén directa de estos pacientes. Si esto no es posible
se les protegera con ropa y se aplicaran pequeias cantidades de crema Unicamente en
las dreas expuestas al sol.

- Se recomienda utilizar factores de proteccidn solar mayores o iguales a 25 aplicandolos
entre 15 y 30 minutos antes de la exposicion y volviéndolos a aplicar cada 15-30
minutos una vez expuesto y cada 2 horas después de haberse bafiado, sudado o

haberse secado con la toalla.

- Evitar la realizacién de actividades al aire libre entre las 10 de la mafiana y las cuatro de
la tarde, hora de mayor incidencia de la radiacién UVB.

- Cubrir el cuerpo con prendas de vestir oscuras, opacas y que tapen los hombros.
- Llevar gorras o sombreros con ala de suficiente tamafo para producir sombra en la cara.

- Esrecomendable, sobre todo en los pacientes mas sensibles que lleven gafas de sol con
un didmetro vertical de al menos 24 mm.

- A partir de los 9-10 afios, discutir con ellos mismos la importancia de llevar a cabo las
medidas anteriormente citadas.

- Hacerles entender que las medidas de fotoproteccion son un esfuerzo que debe
realizarse durante toda la vida (53,60,62).
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