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RESUMEN 

En el periodo comprendido entre el 3 de enero de 1980 al 14 de septiembre 
de 1985, se revisaron 3,214 biopsias del Servicio de Patología del Hospital Of tal­
mológico de Nuestra Señora de la Luz, de las cuales 14 pertenecieron a carcinoma 
basocelular de los párpados. El objeto de la revisión fue la de hacer un estudio 
retrospectivo de los casos de carcinoma basocelular de los párpados vistos durante 
los últimos cinco años, para conocer su frecuencia y características histopato­
lógicas. 

Encontramos una proporción igual para hombres y mujeres, el promedio de 
edad fue de 68 años. La localización más frecuente de la lesión fue en el párpado 
inferior. El tratamiento de elección fue el quirúrgico en el 88% de los casos. La 
variedad sólida fue la más frecuente. 

Se discuten las características del carcinoma basocelular y se hace una breve 
revisión bibliográfica. -., 

SUMMARY 

During the period of January 3, 1980 to September 14, 1985 in the laboratory 
of Pathology of the Hospital Oftalmológico de Nuestra Señora de la Luz in 
Mexico City, 3,214 biopsies were reviewed searching Basal cell carcinoma of the 
eyelids. There were 14 aff ecting the lower eyelid predominantly. There were no 
diferences betweer; sex distribution and the age average was 68 years. Surgical 
treatment was performed in 88% of the cases. Other parameters as ocupation, 
geographical distribution, histopathological types, recurrences and follow up were 
analized. 

INTRODUCCION 

El carcinoma basocelular es una neoplasia maligna 
de la piel que crece con lentitud y que invade local-

• Médico Cirujano Oftalmólogo egresado del Hospital Oftalmo­
lógico de Nuestra Señora de la Luz. 

•• Laboratorio de Patología Ocular, Hospital Oftalmológico de 
Nuestra Señora de la Luz. 
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mente a los tejidos que están a su alrededor. Fue des­
crito por primera vez en 1827 por Arthur Jacob. 

En 1903 se estableció que su origen se encu_entra 
en las células basales.1 Feyrter en 1939, estableció que 
el carcinoma basocelular deriva de células especiales 
pluripotenciales del estrato basal y de la pared germi­
nal de la epidermis. Cit. Pollack y cols.2 

Clínicamente el carcinoma basocelular y el carci­
noma de células escamosas son tumores malignos de 



la p;el, c¡ue ocurren más frecuentemente en la pobla­
ción caucásica de los Estados Unidos de Norteaméri­
ca.ª En Australia, que es el país con mayor frecuencia 
de cáncer de la piel, el carcinoma basocelular ocupa el 
primer lugar y corresponde a más del 50% de todos 
los cánceres cutáneos y el 24% de todas las dermato­
sis!• 5 El cáncer cutáneo en México, ocupa el tercer 
lugar en frecuencia superado únicamente, por el cér­
vicouterino y el mamario.6 El carcinoma basocelular 
ocupa el primer lugar en relación a otros tumores 
malignos de la piel.1 · 8 

El carcinoma basocelu]ar es más frecuente en el 
ia:P.XO femenino con una relación de 3: 1. Predomina en 
la sexta y séptima décadas de la vida y el 90% se 
presenta en pacientes de más de 50 años de edad.º Un 
tercio se presenta en campesinos. El mayor número 
de casos lo representan los pacientes dedicados a la­
bores ce! hogar y algunos de ellos jubilados con per­
manencia en el hogar.9 • 10 

Esta neoplasia afecta a la cara en más del 90%, 
localizándose en su centro, en los dos tercios superio­
res. nariz, mejillas, surcos nasogenianos, párpados y 
labio superior. La localización palpebral representa e] 
9% y el 3% en el canto intemo.1º . 

Craham y McGavran 11 señalaron, que las regiones 
con mayor cantidad de glándulas sebáceas y mayor 
exposición solar, coinciden con las áreas de mayor fre­
cuencia del carcinoma basocelular. 

La clasificación clínica propuesta por Saul,u es 
la siguiente: 

1. Plano cicatrizal y úlcerocicatrizal. Son placas 
redondas u ovales, de tamaño variado, eritematosas al 
princip:o y cubiertas de escamas adherentes, de límites 
precisos formados por un cordón o pequeñas salientes 
translúcidas (perlas epiteliales, borde perlado) muy 
características. El centro se deprime y cicatriza; su 
crecimiento es siempre periférico y muy lento. Cuando 
se ulceran, el centro se cubre de costras melicéricas. 

2. Superficial o pagetoide. Guarda semejanza con 
las Ieslones múltiples en forma de placa eritematosa, 
con escamas, limitados también por un borde acordo­
nado, otras veces de aspecto excematoso con algunas 
costras melicéricas. 

3. Formas ulcerativas (Ulcus rodeos). Con mayor 
frecuencia se localiza en el centro de la cara. Se inician 
como ulceraciones pequeñas que van creciendo lenta­
mente con su base y borde infiltrados y que van des­
+ruyendo tejidos adyacentes, llegando incluso a destruir 
cartílago y hueso. 

4. Formas tumorales. Son neoformaciones levanta­
das, semiesféricas, bien limitadas, de superficie vege­
tante o ulcerada. 
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5. Forma pigmentada. Se caracteriza por la pre­
sencia de pigmento melánico, que no rebasa jamás el 
borde de la lesión. 

6. Tipo morfea. Se caracteriza clínicamente por 
ser de color blanco amarillento, localizándose predo­
minantemente a la cabeza o al cuello. Existe dificultad 
para definir los márgenes de la lesión, es de consisten­
cia dura y hay ausencia de ulceración o costra; la su­
perficie es plana o con el centro deprimido; se obser­
van telangiectasias atravesando la superficie de la lesión 
y falJa a la terapia convencional.13 

7. Formas nodulares. Son muy frecuentes; son 
nódulos confluentes limitados, de aspecto semitrans­
parente. 

8. Síndrome de nevo basocelular. Se diagnostica 
bajo los siguientes parámetros; historia familiar, quis­
tes en mandíbula, desarrollo de carcinoma basocelular, 
hoyuelos en palmas y plantas, anormalidades esquelé­
ticas y calcificaciones ectópicas.14 

En general las lesiones son de crecimiento lento y 
de larga evolución con una mortalidad muy baja. A 
pesar de que es una neoplasia maligna, las metástasis 
tienen muy baja incidencia. En una serie de Serrano y 
col 1" en 870 casos de carcinoma basocelular, refiere 
el 0.2% de metástasis. El sitio de las metástasis, las 
más de las veces, es en ganglios regionales. La dise­
minación por vía sanguínea es menos común y tiende 
a afectar pulmón, hígado, huesos, espina dorsal, me­
ninges.1e, 17, is 

En el terreno oftalmológico el carcinoma basoce­
lular, es la neoplasia maligna más común de los pár­
pados; la piel alrededor del ojo es el sitio más frecuente 
para esta neoplasia. Más del 90 % de los carcinomas 
de los párpados corresponden al tipo basocelular. Di­
cha neoplasia ocurre más frecuentemente en el párpado 
inferior y le sigue en frecuencia el canto interno y el 
párpado superior. En estadios iniciales usualmente 
está bien circunscrito. Algunas veces puede presentar 
gran invasibilidad y recidivas. En una larga evolución 
puede invadir profundamente la órbita.19 

En este trabajo se hace un estudio retrospectivo de 
los casos de carcinoma basocelular de los párpados 
vistos durante los últimos cinco años, en el Hospital 
Oftalmológico de Nuestra Señora de la Luz, para cono­
cer su frecuencia y características histopatol~gicm;, 

MATERIAL Y METODOS 

En el periodo comprendido entre el 3 de enero de 
1980 al 14 de septiembre de 1985, se revisaron 3,214 
biopsias del servicio de Patología del Hospital Of tal­
mológico de Nuestra Señora de la Luz de las cuales 
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14 pertenecieron a carcinoma basocelular de lCJ> pár· 
pados. 

De los estudios seleccionados se analizaron los 
siguientes parámetros de sus expedientes clínicos: sexo, 
edad, ocupación, lugar de residencia, tamaño de la 
lesión, tiempo de evolución, topografía, tratamiento, 
evolución ulterior, variedad histológica, actividad en 
bordes y/o lecho quirúrgico, respuesta inmune y ulce­
ración. La edad fue clasificada por decenios. La ocu­
pación del paciente se hizo en relación a la exposición 
solar. 

Para la variedad histológica se utilizó la siguiente 
clasificación: 

Intraepitelial multicéntrico (tipo J adassohn). 
Sólido (pigmentado, queratoblástico). 
Adenoideo y quístico. 
Esclerodermiforme. 
Tipo morfea. 
Basoescamoso. 
Con diferenciación ecrina u holocrina. 
Tipo pilar. 
Fibroepitelioma de Pinkus. 
Síndrome de nevo basocelular. 

RESULTADOS 

En los 14 casos de carcinoma basocelular estudia­
dos, la proporción fue igual para hombres y mujeres, 
representando el 50% respectivamente (Gráfica 1). 

GRAFICA l 
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En relación a la edad, el paciente de menor edad 
fue de 35 años y el de mayor edad fue de 90 años. El 
promedio de edad fue de 68 años con una media de 
62.5. Encontrándose una frecuencia alta de la séptima 
a la octava década (Gráfica 2). 
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GRAFICA 2 
CARCINOMA BASOCELULAR 

EDAD 

promedio 68 años 

media 62.5 años 

14.2% 14.2% 14.2% 

35.7% 

21 .4% 

10/20 21/30 31/40 41/50 51/60 61/70 71/80 81/90 edad 

Respecto a la ocupación encontrames un predomi­
nio de los que se dedican al hogar o permanecen en 
él, por su edad y estado laboral, de éstos fueron 8 casos 
(57.1 %), se encontraron 3 campesinos (21.4%), em­
pleados sin exposición solar 1 (7 .1 % ) , y no referidos 
en el expediente clínico 2 (14.2%) (Gráfica 3). 

GRAFICA 3 
CARCINOMA BASOCELULAR 

OCUPACION 

OCUPACION CASOS PORCENTAJE 

HOOAR 8 57 .1% 

CAMPESINOS 3 21 .4% 

NO REFERIOOS 2 14.2% 

EMPLEAOOS Q 7 .1% 

La provincia fue el lugar de residencia de 7 pa­
cientes (50%) y los otros 7, habitaban en el Distrito 
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Federal (50%). No hubo predominio de ningún esta­
do ( Gráfica 4). 

GRAFICA 4 

CARCINOMA BASOCELULAR 
ORIGEN 

ESTADO 

DISTRITO FEDERAL 
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El tamaño de la lesión fue de 1 a 2 cm en la 
mayoría de los casos y representa el 57 .1 % de todas 
( Gráfica 5). 
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En 5 casos (35.7%) el tiempo de evolución fue 
menor de un año; en una proporción igual, de 1 a 3 
años; de 3 a 8 años se encontraron 3 pacientes 
(21.4%), y un paciente tuvo una evolución de más de 
6 años (7.1 %) (Gráfica 6). 

La localización más frecuente de la tumoración fue 
en el párpado inferior (64.2%) (Fig. 1), siguiendo en 
frecuencia, canto externo (42.8% ), párpado superior 
(35.7%) (Fig. 2) y canto interno (28.5%) (Gráfica 7). 

Fig. l. Carcinoma basocelular en párpado inferior. 0 .1. Ulcerado 
(flecha). 

En 6 pacientes (42.8%) el tratamiento fue la 
extirpación simple. En 5 (35.7%) se realizó extirpa­
ción más rotación de colgajo (Fig. 3). Se efectuó biop-
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Fig. 2. Carcinoma basocelular de párpado superior. 0.1. Nodular 
ulcerado. 

sía excisional en 1 caso (7 .1 o¡¿). En un paciente se 
realizó exenteración y en otro radioterapia (Tabla 1). 

Tabla t. Carcinoma basocelular. Tratamiento. 

Tipos de tratamiento Pacfontes % 

Extirpación simple 6 42.8 

Extirpación con colgajo 5 35.7 

Biopsia excisional 7 .1 

Exenteración 7 . 1 

Radioterapia 7 . 1 

En relación a la evolución ulterior, el 50% no 
presentaron recidivas en un seguimiento de 3 a 11 
meses. En 6 (42.8%) se desconoce y se encontró reci­
diva en un solo caso. 
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Fig. l. Carcinoma basocelular de párpado inferior resecado y re­
parado el defecto con colgajo cutáneo frontal. 

La variedad histológica predominante fue la sólida 
(pigmentado, queratoblástico) en 9 pacientes (Figs. 4 y 
5), le sigue el esclerodermiforme con 3 pacientes y por 
último al adenoideo quístico con 2 pacientes (Fig. 6) 
(Tabla 2). 

Tabla 2. Carcinoma basocelular. Variedad histológica 

Tipo Pacientes % 

Sólido 9 64.2 
Esclerodermiforme 3 21.4 
Adenoideo (quístico) 2 14 2 

Respecto a la actividad en bordes y/ o lecho qui­
rúrgico, se encontró actividad en 57 .1 % de los casos, 
siendo una proporción bastante alta. En 8 casos se 
encontró una respuesta inmune local (57 .1 % ) y en los 
otros 6, no se detectó ninguna actividad inmune. Por 
último se encontró ulceración en la tumoración en 8 
casos (57 .1 % ) (Fig. 7). 
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Fig. 4. Carcinoma basocelular sólido queratoblástico. Obsérvese el 
depósito de queratina laminar concéntrico (O) y los bordes en guir­

nalda. H-E. 8l2X. 
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GRAFICA 5 
CARCINOMA BASOCELULAR 

VOLUMEN 

--<le ion 1 a 2on + de 2 on tamai!o de la lesión 

Fig. 5. Carcinoma basocelular sólido pigmentado, multicéntrico. Se 
observa el contorno en guirnalda y la separación del estroma arti, 
ficial (flecha) y conglomerados de melanocitos y células tumorales 

con pigmento (P). H-E. 812X. 

Pág 140 

Salazar-Escamilla, González-Almaraz y Pineda-Cárdenas 

No de casos 

,o 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

-de , allo 

GRAPICA 6 
CARCINOMA BASOCELULAR 

EVOLUCION 

1 a 2 allos 3a8 allos +8 allos tiempo 

Fig. 6. Carcinoma basocelular adenoideo quistico (áreas degener• 
tivas quisticas Q). Nótese la licuefacción y separación de las 
células tumorales por depósitos de aminoglicancs que le confiere 
aspecto pseudo glandular y lleva junto con la necrosis a la form• 

ción de quistes. H-E. 8l2X. 

GRAPICA 7 

Carcinoma Basocelular 

PARPADO INFERIOR 64. 2% 

CAITTO EXTERNO 1 42. 8% 

PARPADO SUPERIOR 35. 7% 

CAITTO INTERNO 28. 5% 

Fig. 7. Carcinoma basocelular sólido ulcerado (flechas). H-E. 125X. 

DISCVSION 

En esta serie no existió predominio en la distribu­
ción por sexo. Sin embargo, Orduña 9 encontró en su 
revisión predominio por el sexo femenino en una pro­
porción de 3 a 1. La distribución por la edad encontró 
su mayor incidencia entre el séptimo y octayo decenio 
de la vida. La misma incidencia en la edad encontra­
ron Peniche, Orduña y García en sus revisiones.8 • 9 • 10 

La mayor parte de los pacientes (51 % ) menciona­
ron como actividad el dedicarse al hogar. En este 
grupo se incluyeron los que se dedican a labores del 
hogar propiamente y a los que permanecen en él, por 
su edad avanzada o estado laboral. Unicamente el 
21.4% fueron campesinos con exposición solar impor-
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tante. En este estudio no es posible relacionar la 
ocupac1on con el grado de exposición solar, debido a 
que en las historias clínicas no se investigan a fondo 
estos datos. 

Diversos factores han sido mencionados como pre­
disponentes. del carcinoma basocelular, entre los que 
se encuentran, pacientes con tez clara, situación geo­
gráfica y radiaciones solares. 

El papel de las radiaciones solares ha sido sugerido 
desde 1900. Se ha establecido por estudios epidemio­
lógicos y experimentales; que los rayos ultravioleta 
tipo B son los más carcinogénicos y que los A aumen­
tan los efectos de producción de cáncer de los B. 
Otros estímulos físicos que pueden acelerar la carcino­
génesis de los rayos ultravioleta son; el calor y el 
viento. También algunas sustancias químicas, tales 
como el forbol éster-TPA y todos los ácidos trans­
retinoico, pueden promover la iniciación de la carcino­
génesis de los rayos ultravioleta. Se ha sugerido que la 
participación de las radiaciones ultravioleta para pro­
ducir carcinomas se debe a que inducen un supresor 
específico de las células T, lo cual produce inhibición 
al rechazo de células tumorales.' Las evidencias de que 
las radiaciones solares inducen eritema, degeneración 
y cambios premalignos reversibles, dan la esperanza 
que en un futuro puedan encontrarse medidas pre­
ventivas para pacientes con severo daño actínico.20 

' El mayor número de pacientes provenían de los 
estados aledaños al Distrito Federal (64.2%). Esto se 
debe a que la mayoría de los pacientes son de medio 
socioeconómico muy humilde y acuden al centro de 
concentración más cercano. No se encontró predominio 
por ningún estado en particular. Aunque, Peniche 8 en 
su revisión, menciona que el Estado de Michoacán es 
el mayor proveedor de pacientes foráneos, tanto en la 
variedad basocelular como en la espinocelular. Sugiere 
que este aumento de la incidencia en el Estado de 
Michoacán se debe a factores carcinogénicos regiona­
les, tales como el arsenicismo. 

La mayoría de los pacientes se presentaron cuando 
sus lesiones eran menores de 2 cm, solamente 2 acu­
dieron cuando la neoplasia estaba extensa, invadiendo 
la órbita (Fig. 8) y el globo ocular. También una gran 
proporción de pacientes se presentaron antes del año 
de evolución. Estos datos nos indican la importancia 
cosmética que le dan los pacientes a las lesiones que 
son visibles. 

Encontramos que el sitio más frecuente donde se 
asienta el carcinoma basocelular es en el párpado 
inferior, siguiéndole en frecuencia el canto externo, di­
firiendo en este punto con lo escrito, en donde se 
menciona mayor frecuencia en el canto interno. 10• 19 
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Fig. 8. Carcinoma basocelular ulcerado, de canco interno con inva­
sión a tejidos blandos orbitarios. Note la incensa qucmosis (flecha). 
En la región cantal interna hay un lrayeclo fistuloso (doble flecha). 

El tratamiento de elección siempre fue el quirúr­
gico, excición simple o con rotación de colgajo. Sola­
mente en un caso se realizó exenteración orbitaria y 
en otro radioterapia. Se ha mencionado tratamiento 
médico con solución orgánica y ácidos inorgánicos 
(Solcoderm), siendo efectiva para pequeñas lesiones 
superficiales y particularmente cuando son múltiples, 
con resultados cosméticos excelentes."'· 22 

La mayoría de los cirujanos oftalmólogos prefieren 
la extirpación de la tumoración y reconstrucción qui­
rúrgica del párpado, ya sea con rotación de colgajo 
frontal o temporal o usando el párpado superior o 
inferior."J, ~•. 25 ' 26 En casos especiales donde existen 
defectos de todo el espesor del párpado se usa la 
fascia temporal para apoyar la reconstrucción del pár­
pado y prevenir el abombamiento de las estructuras 
reconstruidas."· También cuando existen defectos ex­
tensos temporales que incluyen los dos párpados, se 
recomienda reconstrucción con periostio de cigoma.28 

Algunos autores 29 recomiendan la microcirugía, refi­
riendo que se garantiza una excisión completa del tu­
mor, conservando todo lo posible el tejido sano, con 
buenos resultados cosméticos y menores recurrencias. 
La criocirugía ofrece un método barato, rápido y efec­
tivo, se recomienda para lesiones nodulares menores 
de 10 mm de diámetro y está indicada en pacientes 
con desórdenes hemáticos, recurrencias, tumores en 
canto interno, pacientes con síndrome de nevo basoce­
lular o con xeroderma pigmentoso.""· '"· "2 El mecanis­
mo de muerte celular por la crioterapia, parece ser 
debido a una combinación de deshidratación celular, 
concentración tóxica de electrolitos, cristalización con 
ruptura de la membrana celular e isquemia. Las 
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complicaciones por este método son: edema severo, 
despigmentación de la piel, pérdida de pestañas, que­
ratoconjuntivitis, quemosis, cicatrización, ectropión 
transitorio, telangiectasias del margen palpebral y for­
mación de quistes sebáceos.33 

El tratamiento combinado, crioterapia y cirugía es 
usado como una alternativa de enucleación o exentera­
ción en pacientes seleccionados con tumores invasores 
del globo ocular.3 1 Es también recomendado para con­
trol de los bordes quirúrgicos, esto es especialmente 
importante en las formas tipo morfea, multicéntrico y 
ulcerativo, en las cuales la extensión del tumor no es 
evidente clínicamente y son muy agresivos.35 Con este 
tipo de tratamiento se previenen las recurrencias."6 Se 
menciona a la radioterapia como un método seguro y 
efectivo o en algunos casos implantes de iridio 192 
con buenos resultados.37 ' 38 Recientemente se ha escrito 
sobre la utilización del LASER de C02 para el trata­
miento del carcinoma basocelular, hemangioma capi­
lar, papiloma y otras neoplasias, con buenos resultados, 
sanando las lesiones sin dejar cicatriz. El LASER 
produce coagulación de la sangre y de los canales 
linfáticos del área tratada, previniendo la hemorragia 
y limitando la diseminación de las c;élulas tumorales.ªº 

La curación del carcinoma basocelular después de 
un tratamiento adecuado es del 95%, pero cuando se 
manifiesta excepcionalmente agresivo, con recurrencias 
locales, el pronóstico se hace sombrío y cuando dan 
metástasis el promedio de sobrevida es de 10 meses. El 
tratamiento de las metástasis tiene resultados desalen­
tadores. Estas son tratadas con 5 fluoracilo, bleomici­
na, ciclofosfamida, methotrezate, solos o en combi­
nación.•º· 41 

El 50% de los pacientes evolucionaron posterior­
mente sin evidencias clínicas de actividad tumoral. De 
una gran proporción de pacientes se desconoce la evo­
lución, esto es debido a que el paciente ya no regresa 
a su control subsecuente. Solamente un paciente mos­
tró recurrencia por lo que tuvo que ser reintervenido. 

La variedad histológica más frecuente fue el tipo 
sólido, coincidiendo con lo escrito en la literatura.'º• 19 

No hubo ningún caso Je tumor de comportamiento 
agresivo como el morfea o multicc:ntrico. Los casos 
donde existió invasión a globo ocular no fueron del 
tipo agresivo, lo que sucede, en nuestra opinión, es 
que los pacientes dejaron evolucionar mucho su pade­
cimiento sin recibir una atención adecuada. 

La proporción de actividad en lecho quirúrgico fue 
bastante alta, sin embargo, las recurrencias fueron 
mínimas. Es de mencionarse de que a pesar de que el 
reporte patológico fue de actividad en bordes o lecho 
quirúrgico, ninguno de estos pacientes se reoperó, de­
jándolos a una evolución natural. La razón por la cual 
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estos tumores no tuvieron recidivas, tal vez, se deba 
a un mecanismo llamado iatotropismo, el cual fue 
observado en el queratoacantoma. Este mecanismo se 
refiere a una regresión espontánea del tumor cuando 
es seccionado parcialmente.42 

La mayoría de los tumores presentaron una res­
puesta inmunológica local activa. Esto está relacionado 
al comportamiento biológico, de algunos carcinomas 
basocelulares. Se observa hiperplasia de células de 
Langhans y de células indeterminadas de respuesta 
linfocitaria. A menudo, se encuentran algunas zonas 
necróticas de tumor inmediatamente periféricas a. las 
células linfoides exocitóticas. Esto puede traducir la 
actividad inmunológica que se está llevando a cabo en 
contra de la tumoración.3 Por otra parte, se ha observa­
do que en tejidos sanos existen antígenos citoplasmáti­
cos específicos de tejido, de los queratinocitos, disminu­
yen gradualmente cuando incrementa la proximidad 
del tumor y finalmente desaparecen completamente 
dentro del tumor. Estos cambios sugieren que el car­
cinoma basocelular, puede alterar. la normal diferen­
ciación de las células adyacentes no malignas y que 
los cambios en la composición antigénica de las células 
puede preceder a la transformación maligna." 

La extensión intraepitelial, subepitelial, origen mul­
ticéntrico (Fig. 9), envolvimiento dérmico o estroma!, 

.. 

I 
Fig. 9. Carcinoma basocelular multicéntrico. ll) Región nasogenia­

na. (2) lnterciliar. (l) Párpado inferior tercio interno. 

son factores que influyen en la recurrencia local, in­
vasión local, metástasis o mortalidad del carcinoma 
basocelular.'5 Generalmente el comportamiento de esta 
neoplasia es tener una larga evolución, poco invasivo, 
muy raramente dar metástasis y de una mortalidad muy 
baja. Existen discrepancias entre los rangos de 
crecimiento lento y el gran contenido de figuras mitó­
sicas, se sugiere que la continua pérdida de células 
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neoplásicas sea la explicación más acertada.46 Aunque 
el mecanismo de esta pérdida de células neoplásicas 
aún queda oscuro. Tal vez se deba a un suministro 
precario de sangre a las células neoplásicas.7 Algunos 
pocos tipos de tumores, presentan un comportamiento 
invasor y usualmente fallan en dar metástasis. Tal es 
el caso de· cordomas, cráneofaringiomas y carcinoma 
basocelular. Existen diversos factores para que las 
metástasis sean raras en el basocelular. Se requiere en 
primer lugar que los émbolos sean grandes para que 
sobrevivan, la habilidad del tumor en dar colonias hijas 
y que el émbolo tenga la suerte de llevarlas. Segundo, 
un émbolo muy grande tiene gran posibilidad de ser 
detenido y tener que sobrevivir a las condiciones 
adversas lejos del tumor primario. Tercero, las células 
tumorales tienen gran grado de cohesión por lo que la 
producción de émbolos debe ser en grandes vasos.16 

Por tales razones es difícil que el carcinoma dé metás­
tasis, pero una vez que las dá o cuando el tumor ha 
invadido hueso, se comporta con un gran grado de 
malignidad y el pronóstico es pobre.1 r. 

Algunas biopsias fueron tomadas de zonas ulcera­
das, por lo cual no se encontró actividad tumoral. La 
deficiencia vascular o cambios degenerativos de las 
células provocan necrosis y ulceración de la tumora­
ción por lo que no se encuentran células neoplásicas 
en este sitio.4 '· 1 Una vez que se repetía la biopsia 
ésta se tomaba de tejido sano alrededor de la ulcera­
ción, encontrándose actividad neoplásica. Esto se ex­
plica a que antes de que exista evidencia clínica de 
actividad tumoral, y_a existen en los t~fü!o,s_ s~_!los 
adyacentes cambios histológicos o aún antes de éstos, 
pérdida de antígenos normales como los citoplasmáticos 
de los queratinocitos,4' o los del grupo AB0. 48 · 49 Esto 
refleja la pérdida de las propiedades de la diferencia­
ción que acompañan la transformación maligna. Se 
cree que un factcr difusible elaborado por las células 
malignas interviene con la diferenciación normal de 
las células adyacentes normales.'" 

Quizá un mejor entendimiento de la relación hués­
ped/tumor, ofrezca mejores métodos de prevención en 
el futuro. 
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