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Caso clínico

Carcinoma escamoso de pene:
comunicación de un caso y revisión de la bibliografía

Jessica Brener Kushner,* Manuel Ramón Janeiro Sarabia,**
Jorge Aldrete Velasco,*** Laura Elena Estrada Natoli****

RESUMEN

La frecuencia del carcinoma escamoso de pene (CP) es inferior a 1% de las neoplasias urológicas y se observa
en varones entre la sexta y séptima décadas de la vida. La neoplasia se ha relacionado con diversas entidades,
entre las que destacan la presencia de prepucio, mala higiene y en los últimos años con el virus del papiloma
humano.
En el presente trabajo se informa el caso de un paciente con CP avanzado, que rehusó el tratamiento radical y
fue tratado mediante falectomía parcial, biopsia escisional de ganglio linfático inguinal e irradiación externa.
El tratamiento quirúrgico del CP consiste en la extirpación completa con márgenes adecuados libres de tumor.
La linfadenectomía es una opción terapéutica y constituye un factor pronóstico importante. La elevada morbididad
de la linfadenectomía hace preciso un grado progresivo de adecuación y selectividad en su aplicación.
La incidencia baja del CP dificulta la extrapolación de los resultados del tratamiento; los estudios multicéntricos
serían una opción razonable.

Palabras clave: Carcinoma escamoso de pene, carcinoma epidermoide de pene, neoplasia de pene, falectomía
parcial, linfadenectomía en cáncer de pene, virus del papiloma humano.

ABSTRACT

Frequency of squamous penis carcinoma (PC) is less than 1% of the urologic neoplasias and it is observed in
men between sixth and seventh decades of life. This Neoplasia has been related to diverse entities like presence
of prepuce, bad hygiene and in last years with human papiloma virus. We present the case of a patient with
advanced PC, that refused the radical treatment and was treated by means of partial phallectomy, escisional
biopsy of inguinal lymphatic node and external irradiation. Surgical treatment of PC consists on complete extirpation
with free suitable margins of tumor. The lymphadenectomy is a therapeutic option and constitutes an important
factor of prognosis. The high morbidity of lymphadenectomy makes a progressive degree of adjustment and
selectivity in its application. The low incidence of the PC makes difficult the extrapolation of the results of
treatment; therefore multicentric studies would be a reasonable option.

Key words: Squamous penis carcinoma, epidermoid penis carcinoma, penis neoplasia, partial phallectomy,
lymphadenectomy in penis cancer, papiloma virus.
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma escamoso o epidemoide de pene (CP) es
uno de los tumores malignos menos frecuentes del aparato
genitourinario y su tratamiento presenta una serie de con-
troversias.

Las diversas lesiones mucocutáneas del pene pueden
ser de difícil diagnóstico clínico y a menudo es necesario

practicar un estudio histopatológico. La frecuencia del car-
cinoma epidermoide de pene se relaciona con los hábitos
higiénicos, las costumbres culturales y religiosas de los di-
ferentes países. La circuncisión se considera como una prác-
tica profiláctica que elimina la posibilidad de aparición del
carcinoma de pene.1

En Estados Unidos de Norteamérica y en Europa repre-
senta entre 0.3 y uno por 100,000 habitantes y en España



Vol. XXII, 2 • Mayo-Agosto 2007

Brener KJ y cols. Carcinoma escamoso de pene84

constituye 0.7% de los tumores malignos.2-7 En Israel, don-
de la circuncisión en los primeros ocho días del nacimiento
es la regla, resulta prácticamente inexistente: 0.1 por 100,000
habitantes.8,9 En países africanos, asiáticos e iberoameri-
canos puede presentarse hasta en 10 a 30% del total de los
tumores genitourinarios.4,10 En México el CP ocupa entre
0.3 y 10.4% de las neoplasias genitourinarias en los varo-
nes.11,12

El CP se presenta con mayor frecuencia entre la sexta y
la séptima décadas de la vida, con un pico entre los 55 y los
58 años;2-5,13 aunque puede presentarse en la cuarta y quin-
ta décadas y se describe incluso en niños.14

El CP se ha relacionado con estratos sociales bajos, eco-
nómicamente deprimidos o en áreas donde las posibilida-
des higiénicas son muy limitadas. En cuanto a los factores
raciales no hay diferencias destacables.5

Se han identificado ciertas lesiones predisponentes ta-
les como: el virus del papiloma humano (VPH), la balanitis
seudoepiteliomatosa queratósica y micácea, la leucoplasia,
el cuerno cutáneo, el liquen escleroatrófico genital y la bala-
nitis xerótica obliterans, que es un proceso crónico esclero-
sante que afecta al prepucio y al glande.6,15-17

El motivo de consulta suele ser la aparición de un área
vegetante y exofítica, o bien, una placa indolora, plana, úni-
ca, ulcerada, eritematosa, bien definida e indurada, locali-
zada en el glande, la superficie interna del prepucio o el
surco coronal. Y ocasionalmente, se trata de la presencia
de un tumor inguinal que puede estar ulcerado, con presen-
cia de pus o hemorragia. En algunos casos avanzados, los
pacientes pueden presentar astenia, anorexia y pérdida de
peso, sin haber consultado por la lesión primaria.

En ocasiones, una fimosis coexistente no permite obser-
var el tumor18 y se sospecha si se palpa un nódulo duro bajo
el prepucio y/o si existe exudado hematopurulento y fétido
que sale a través del orificio prepucial.

Algunas lesiones cutáneas del pene pueden evolucionar
a carcinoma epidermoide como en los casos de eritroplasia
de Queyrat y la enfermedad de Bowen, que se consideran
neoplasias intraepiteliales, al igual que el carcinoma in situ.
La papulosis Bowenoide es un tipo de carcinoma in situ que
usualmente tiene un curso benigno, con una posible regre-
sión espontánea y rara vez evoluciona a un cáncer invasor,
excepto en los varones inmunocomprometidos. La progre-
sión hacia un carcinoma escamoso invasor se presenta más
frecuentemente en la eritroplasia de Queyrat (10 a 33%), que
en la enfermedad de Bowen. El tratamiento de estas lesiones
es la escisión local, la fotocoagulación con láser, la crioterapia,
la postectomía, la microcirugía de Mosh o la penectomía par-
cial.5,10,15,16,19,20

Clásicamente, el desarrollo del CP en los no circuncisos
se atribuye al contacto crónico del glande con detritus celu-
lares y esmegma, que al ser transformado en esteroides
carcinógenos por el Mycobacterium smegmatis, constituyen
un promotor importante.21 En la población judía, práctica-
mente no se presenta el CP, lo cual permite suponer que la
fimosis tiene un papel etiológico en la oncogénesis del tu-
mor.22,23 Este factor irritante se ve favorecido por la falta de
higiene genital, ya que se observa un descenso en la inci-

dencia del CP en pacientes con fimosis, pero con prepucio
retráctil y buenos hábitos higiénicos genitales.24 La relación
del CP con traumatismos y con enfermedades venéreas
parece ser sólo incidental. La postectomía disminuye su
carácter profiláctico para la aparición del CP, a medida que
avanza la edad en que se realiza.25

Estudios epidemiológicos demuestran que la circuncisión
reduce el riesgo de infección peniana por VPH26 y que existe
una relación entre las infecciones genitales por este virus y el
carcinoma de pene; correlacionando el número de compañe-
ras sexuales, el cáncer de cérvix y el cáncer de pene. Se ha
considerado a los serotipos 16, 18, 31, 33, 35, 45, 54, 55 y
56 como de alto riesgo para el CP. Se encuentra ADN del
VPH en 15 a 86% de las lesiones neoplásicas penianas de
alto grado.5,27-29 Los serotipos 6 y 11 se encuentran en lesio-
nes benignas del pene, pero pueden relacionarse con la pa-
togénesis del CP aunados a la falta de circuncisión, pobre
higiene, irritación crónica y otros cofactores, como la inmu-
nosupresión.30 La población que ha recibido un transplante
renal está asociada con un incremento en el desarrollo de
carcinomas escamosos de la región anogenital, incluyendo
el cáncer de pene.5

Los serotipos 16 y 18 se detectan tanto en carcinomas
invasores como in situ y con frecuencia en las metástasis
distantes de CEP.30

Se ha sugerido que en el CP existen tanto alteraciones en
la expresión de p53, como mutaciones génicas del mismo.

La etiología del carcinoma epidermoide del pene parece
ser multifactorial y además incluye al tabaquismo, la expo-
sición a psoralenos, la radiación ultravioleta,5 agentes mi-
cóticos (C. albicans) o virales (Herpes virus 2).15

El tipo de tumor de pene más frecuente es el carcinoma
epidermoide (82%) y el resto son raros. Entre éstos, el car-
cinoma verrugoso o tumor de Büschke-Löwenstein consti-
tuye 5 a 17% de las lesiones tumorales.16,31,32 El carcinoma
basocelular es una lesión infrecuente, que presenta un com-
portamiento agresivo a nivel local, pero no suele desarrollar
metástasis a distancia. El melanoma y el sarcoma de pene
también son unas lesiones infrecuentes. Los linfomas pri-
marios de pene son excepcionales y ante su presencia debe
descartarse un proceso sistémico.

Las metástasis en el pene son raras, a pesar de ser un
órgano ricamente vascularizado y provienen de neoplasias
de próstata, vejiga, recto, riñón y testículo.16,33-35

En las últimas décadas la frecuencia del sarcoma de
Kaposi se ha incrementado de manera exponencial y coin-
cide con la aparición del síndrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), lo que conlleva un aumento en la frecuen-
cia de su presentación en el pene.36,37

La frecuencia baja del CP, su comportamiento clínico, la
dificultad para el diagnóstico preciso y la controversia sobre
determinados aspectos terapéuticos, motivan la presenta-
ción de este caso y la revisión del tema.

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente varón de 51 años de edad, cam-
pesino, con antecedente de diabetes mellitus de ocho años
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de evolución, con atención médica irregular y control por
dieta. Un desbridamiento por absceso perineal siete años
atrás.

Acudió a la consulta de urología por indicación de su
médico internista por presentar una lesión indolora en el
pene de más de un año de evolución y unas tumoraciones
inguinales bilaterales no dolorosas y con crecientes progre-
sivos.

A la exploración se observó una lesión dorsal en el glan-
de y la cara interna del prepucio, indolora, plana, ulcerada e
indurada. En la región inguinal derecha se palpó un ganglio
de 3 cm, no doloroso, duro y móvil; en la izquierda, se en-
contraron adenomegalias de 3.5 cm sin dolor a la palpa-
ción, duras y fijas.

Los estudios de laboratorio mostraron glucemia 116 mg/
dL, creatinina sérica 1.7 mg/dL y en el sedimento urinario
se observaron eritrocitos.

La radiografía de tórax fue normal y la tomografía axial
computadorizada (TAC) evidenció crecimiento ganglionar
inguinal bilateral en el lado izquierdo hasta de 39.4 mm
(Figuras 1 y 2), cálculo renal izquierdo y divertículos en el
colon.

Se le propuso al paciente biopsia de la lesión, falectomía
y linfadenectomía inguinal radical bilateral. Sin embargo,
rehusó el tratamiento radical, por lo que se realizó biopsia
escisional del ganglio linfático inguinal derecho con estudio
anatomopatológico de cortes por congelación. El informe
reveló metástasis de carcinoma de células escamosas con
necrosis y ruptura focal de la cápsula (Figura 3). A continua-
ción, se cubrió la lesión del pene con una gasa y se le aplicó
un torniquete en la base. Se incidió la piel del pene en for-
ma circunferencial a 2 cm por encima de la extensión visi-
ble del tumor (Figura 4) y se seccionaron los cuerpos caver-
nosos hasta llegar a la uretra. Se ligaron y seccionaron los
vasos dorsales; se disecó la uretra en sentido proximal y
distal hasta obtener una zona redundante distal de 1 cm de

longitud. Se seccionó la uretra y se suturaron los cuerpos
cavernosos con puntos continuos que se apoyaron en la
fascia de Buck; se retiró el torniquete y se completó la he-
mostasia. La uretra se abrió en las superficies ventral y dor-
sal para luego realizar su anastomosis con la piel utilizando
puntos separados de Vicryl 4-0. La piel sobrante se aproxi-
mó para completar el cierre en “boca de tiburón” (Figuras
5A y 5B).

El estudio de anatomía patológica informó carcinoma
escamoso invasor moderadamente diferenciado de glande,
con invasión a la superficie interna del prepucio y a los cuer-
pos cavernosos y el tejido esponjoso (Figura 6). Borde qui-
rúrgico libre de lesión neoplásica.

Se instituyó tratamiento a base de irradiación externa y a
las cinco semanas se encuentra una reducción importante
de las adenomegalias inguinales; el muñón peneano le per-
mite orinar de pie y el neomeato está de buen calibre.

Figura 1. Tomografía por reconstrucción de corte coronal. Se
observa crecimiento ganglionar inguinal izquierdo de 39.4 x 34.0
mm.

Figura 2. Tomografía axial computarizada. Se observa el cre-
cimiento ganglionar inguinal del lado izquierdo.

Figura 3. Metástasis a ganglio linfático.
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DISCUSIÓN

El motivo de consulta más frecuente es una lesión en el
pene (78%), que puede ser papilar y exofítica de crecimien-
to verrugoso y progresar a un tumor con necrosis. O bien,
como una lesión indolora, plana y ulcerada, con eritema,
induración, sangrado e infección secundaria.

El tumor puede observarse en el glande (48 a 52%), el
prepucio (21%), el glande y el prepucio (9%) o en el surco
balanoprepucial (6 a 26%); el resto se distribuyen entre el
cuerpo del pene y el meato uretral. Una explicación para la
frecuencia de estas localizaciones es que el cuerpo del pene
y el meato no están tan expuestos al esmegma.30,38,39

La lesión glanular inicial se extiende gradualmente a todo
el glande, el cuerpo del pene y los cuerpos cavernosos. Si
no se trata, puede evolucionar a una obstrucción uretral,
destrucción local con formación de fístulas e incluso a la
autoamputación del miembro.

El carcinoma verrugoso aparece como una lesión exofíti-
ca que se localiza principalmente en el glande y el prepu-
cio, la cual lentamente invade los tejidos subyacentes.15

El prepucio puede ocultar una lesión y retrasar el diag-
nóstico. Sin embargo, los pacientes con CP demoran la con-
sulta médica por la ausencia de dolor, la vergüenza, los pro-
blemas psicológicos y el descuido personal: como en el
presente informe, ya que el paciente acudió al médico inter-
nista pretendiendo un tratamiento tópico.

Aunque la morfología de la lesión sugiere que se trata de
un proceso neoplásico, es necesario recurrir a una biopsia
para confirmar el diagnóstico, así como para conocer el grado
de diferenciación celular.29,40 En el presente caso, se obvió
la biopsia del tumor por el resultado del estudio histopatoló-
gico ganglionar.

La determinación de la etapa del CP se basa en la exten-
sión de la invasión local de la lesión inicial y la presencia o
ausencia de metástasis en los ganglios linfáticos inguina-
les. Se han empleado las clasificaciones de Jackson41 (Cua-
dro I) y de la UICC42 (Cuadro II).

La lesión neoplásica se evalúa en relación a su localiza-
ción, tamaño, movilidad y afectación de los cuerpos caver-
nosos, lo que puede realizarse mediante la ecografía pe-
niana. La palpación bilateral exhaustiva del área inguinal es
de gran importancia para orientar la terapéutica. En 58% de

Figuras 5. A) Muñón peniano con el neomeato anastomosado
y sutura de la piel en “boca de tiburón”. B) Se observa la herida
de la biopsia escisional del ganglio linfático inguinal derecho.

B

A

Figura 6. Carcinoma epidermoide moderadamente diferen-
ciado.

Figura 4. Torniquete en la base del pene e incisión en forma
circunferencial a 2 cm por debajo del tumor.



87Brener KJ y cols. Carcinoma escamoso de pene

Vol. XXII, 2 • Mayo-Agosto 2007

paciente debe vigilarse, ya que puede ocurrir una recidiva
tumoral.4 Cuando la neoplasia afecta el glande, con o sin la
porción distal del cuerpo del pene, se realiza una penecto-
mía parcial con un margen de 2 cm para evitar la recidiva
local.49,50 La amputación parcial en ausencia de metástasis
regionales presenta una supervivencia de 70 a 90% a los
cinco años. Si el cuerpo del pene está comprometido por la
lesión y una resección parcial conlleva márgenes dudosos,
está indicada la amputación total con uretrostomía perineal.
Una penectomía parcial no se justifica si el muñón peneano
es inadecuado para que el paciente orine de pie. En algu-
nos casos y en relación con la extensión tumoral, la penec-
tomía total se asocia con una emasculación.4,13,29,48,49,51

Las complicaciones posoperatorias pueden ser: esteno-
sis del neomeato después de la falectomía, litiasis vesical,
infección urinaria persistente y problemas psicológicos aso-
ciados.50

El CP es radiorresistente y se necesita una dosis de 6000
cGy para esterilizar los tumores infiltrantes del pene. La
mayoría de los pacientes presentan reacciones agudas de-
bidas a la irradiación y se puede observar fístulas uretrales.
Además, distinguir entre una úlcera, una escara o una fibro-
sis posradiación, de un carcinoma recurrente representa un
problema diagnóstico que suele requerir de una biopsia.13,50

En tumores preinvasores y superficialmente invasores es
posible la preservación del pene mediante la ablación de la
lesión con láser o la escisión y la cirugía micrográfica de
Mohs, con el fin de remover lo menos posible del tejido fun-
cional, sin comprometer el control oncológico local.50

El otro aspecto del tratamiento es el más controvertido y
lo constituye la cirugía de los ganglios linfáticos regionales
(linfadenectomía) en relación al tiempo y a la extensión de
ésta. La resección de las adenopatías regionales en los
pacientes con ganglios positivos sincrónicos a la lesión pri-
mitiva está bien fundamentada.44 Los pacientes con metás-
tasis inguinales por carcinoma de pene que no reciben tra-
tamiento, rara vez sobreviven cinco años; mientras que los
tratados con linfadenectomía (LDN) presentan una supervi-
vencia destacable.29 Las adenopatías palpables sincrónicas
con la lesión primitiva que persisten tras unas semanas, en
las que el paciente ha sido tratado con antimicrobianos; las
que aparecen durante el seguimiento de un paciente diag-
nosticado de CP o en ambas situaciones, es más probable
que su origen sea neoplásico que inflamatorio.44,46,52

La invasión de los ganglios regionales representa la vía
más temprana de diseminación del CP. La piel y el tejido
subcutáneo del pene, incluyendo el prepucio y el frenillo,
drenan por los linfáticos dorsales que presentan decusa-
ción en la base del pene, para desembocar en los ganglios
inguinales superficiales y profundos, ilíacos internos y ex-
ternos y obturadores, lo que permite un drenaje linfático bi-
lateral.40,53 Los linfáticos del glande, uretra y cuerpos caver-
nosos pueden drenar directamente a los ganglios
subinguinales profundos y a los ganglios ilíacos externos y
saltar la barrera inguinal.48

La afectación severa de los ganglios puede producir una
necrosis de la piel, tanto tumoral como de los tejidos peri-
tumorales, que se ulcera, se infecta y puede originar sep-

Cuadro II. Clasificación T.N.M.

Tumor Primario

TX Tumor no evaluable
T0 Sin evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ
Ta Carcinoma verrugoso (no invasor)
T1 Tumor que invade el tejido conjuntivo subepitelial
T2 Tumor que invade los cuerpos cavernosos o cuerpo esponjoso
T3 Tumor que invade la uretra o la próstata
T4 Tumor que invade estructuras adyacentes

Ganglios regionales

NX Ganglios no evaluables
N0 Sin evidencia de metástasis ganglionares
N1 Metástasis en un solo ganglio
N2 Metástasis múltiple o bilaterales en ganglios superficiales
N3 Metástasis en ganglios profundos inguinales o pélvicos unilaterales

o bilaterales

Metástasis a distancia

MX Metástasis no evaluables
M0 Sin evidencia de metástasis
M1 Metástasis a distancia

Cuadro I. Clasificación Jackson.

I Tumor confinado al glande, al prepucio o en ambos sitios.
II Tumor que invade el cuerpo del pene o los cuerpos cavernosos.
III Ganglios inguinales unilaterales u operables, ganglios inguinales

fijos, bilaterales e inoperables.
IV Tumor con extensión a estructuras adyacentes; metástasis a dis-

tancia.

los pacientes puede encontrarse adenomegalias palpa-
bles, de los cuales 40 a 50% presentan adenopatías de
tipo infecto-inflamatorias secundarias a la infección del
tumor primitivo. Cinco a 20% de los sujetos sin adenopa-
tías palpables presenta metástasis microscópicas.4,13,15,30,43-46

La determinación de la extensión, tanto a nivel locorregio-
nal como sistémico, se realiza por medio de ecografía
inguinal, TAC y resonancia nuclear magnética. Un estu-
dio patológico ganglionar preliminar puede efectuarse
por punción percutánea, aspiración con aguja fina y ci-
tología,16,29,47 o bien, ser de tipo escisional.46,48

El tratamiento del CP se dirige tanto a la neoplasia primi-
tiva, como a los ganglios regionales.

Las lesiones in situ pueden controlarse con quimiotera-
pia local tópica y se utiliza 5-fluorouracilo (5-FU) en crema,
aplicada sobre las lesiones superficiales dos veces por día
por dos a cuatro semanas. Es necesario realizar una biop-
sia a los dos meses para confirmar la respuesta.45

El tratamiento del tumor primitivo es la resección com-
pleta con márgenes adecuados libres de neoplasia. En los
pacientes a quienes el tumor sólo afecta al prepucio, la ope-
ración puede limitarse a una circuncisión;49 no obstante el
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sis y/o hemorragia secundaria a la erosión de los vasos
femorales.29

La tasa elevada de falsos positivos y negativos que se
alcanza con la exploración física justificaría la indicación
de la linfadenectomía, pero la morbididad que origina hace
que el procedimiento no se lleve a cabo de forma generali-
zada. En este sentido, Cabañas52 determinó la existencia
de un ganglio inguinal centinela situado en la unión de la
vena safena y la vena femoral, que corresponde a la prime-
ra estación ganglionar de las células neoplásicas. A pesar
de una tasa de falsos negativos de 9%, la disección y el
estudio histopatológico del ganglio centinela de Cabañas
ayuda a la etapificación.53

Es posible relacionar el grado de diferenciación del tu-
mor y la invasión a los cuerpos cavernosos para valorar la
predicción de adenopatías. Cuando no existe una invasión
de los cuerpos cavernosos y el tumor tiene un grado bajo
(G I) los pacientes no desarrollan metástasis ganglionares.
Si los cuerpos cavernosos están invadidos y el tumor tiene
un grado elevado (G II o G III), las metástasis ganglionares
las desarrollan 80% de los pacientes. Se observan adeno-
patías inguinales en 36% de los casos cuando existe una
invasión a los cuerpos cavernosos y el tumor presenta un
grado bajo (G I), o bien, si los cuerpos cavernosos no están
afectados y el grado del tumor es elevado (G II o G III).29

Existen muchas interrogantes con respecto a la linfade-
nectomía: ¿Es mejor la LDN profiláctica, que observar al
paciente y perder aquellas metástasis ocultas? ¿Si se reali-
za una LDN profiláctica, vale la pena el riesgo de toda la
morbididad que conlleva?46,54

Existen diferentes etapas de afectación metastásica gan-
glionar (microscópica o macroscópica, con rotura capsular
o afectación intrasinusal) a nivel de la cadena ganglionar
ipsolateral y/o contralateral.

Así, en relación con la extensión de la LDN (uni o bila-
teral), es necesario referir dos situaciones basadas en el
carácter sincrónico o asincrónico de la afectación gan-
glionar con respecto a la lesión primitiva:

a) Debido al drenaje bilateral de los linfáticos del pene,
en los pacientes con CP y adenopatías palpables se pre-
senta invasión microscópica a los ganglios de la región con-
tralateral en 50 a 60%. Cuando las adenomegalias son asin-
crónicas en relación con la lesión primitiva, se realiza una
linfadenectomía unilateral y se justifica dicho criterio, en que
las metástasis ganglionares hacen que los ganglios crez-
can a la misma velocidad.29, 45

b) Con respecto a los pacientes con CP en ausencia ini-
cial de ganglios palpables, el hecho de que la linfadenecto-
mía sea una intervención no exenta de morbididad hace que
su aplicación sistemática no sea factible y quizá es el punto
de mayor controversia. La evaluación clínica de los gan-
glios linfáticos inguinales presenta una tasa de falsos posi-
tivos de 38 a 50% y de falsos negativos de 17 a 33%.29,55,56

Es decir, con la LDN se beneficiarían 17 a 30% de los
pacientes, originándose una morbididad significativa, que
ronda en 70 a 83% de ellos y no exenta de mortalidad.

Es posible sustentar una linfadenectomía profiláctica en
los pacientes con carcinoma invasor (T2) y sin adenopatías

inguinales palpables. La LDN precoz logra una superviven-
cia a los cinco años cercana a 100%, contra 51% con la
LDN tardía.16,57,58

En relación a la disyuntiva entre la realización de linfade-
nectomía inguinal contra ilioinguinal, la afectación de gan-
glios en las cadenas ilíacas es menor a 30%. La ejecución
de una LDN pélvica puede estar indicada para la determi-
nación de la etapa o del pronóstico y para señalar la necesi-
dad de realizar quimioterapia adyuvante, donde la curación
es excepcional.29,56,59

A pesar de los avances en las técnicas quirúrgicas (pre-
servación de la dermis, fascia de Scarpa y vena safena),
la frecuencia de complicaciones es de 30 a 80% tras la
realización de la linfadenectomía, con una mortalidad de
3%. Las complicaciones pueden ser: linfedema, linfocele,
seroma y/o infección en la herida quirúrgica, desvitaliza-
ción del colgajo cutáneo y dehiscencia de la herida quirúr-
gica.46

La supervivencia a cinco años se relaciona con el núme-
ro de ganglios positivos. En los pacientes con dos o menos
ganglios afectados puede llegar de 70 a 82%; frente a 0 a
20% en los que presentan más de dos.39.52

La linfadenectomía es una herramienta terapéutica esen-
cial con respecto al CP, en tanto que la afectación ganglio-
nar, además del grado de diferenciación del tumor, se sitúa
como factor clave de cara a su pronóstico.

Sin embargo, la morbididad considerada en este tipo de
intervenciones hace preciso un grado progresivo de ade-
cuación y selectividad en su aplicación no sólo terapéutica,
sino paliativa, aún cuando existan metástasis a distancia, si
la adenopatía regional pueda ulcerarse y/o erosionar los
vasos femorales.10,13,45

La radioterapia externa no parece estar indicada al inicio
en el control de las adenopatías. Solamente si el paciente
tiene riesgo quirúrgico importante o se rehúsa al tratamiento
quirúrgico, se presenta como alternativa terapéutica la re-
sección ganglionar superficial para confirmar la presencia
de adenopatías positivas, seguida por la irradiación.24,34 Este
hecho se fundamentaría en la escasa radiosensibilidad del
tumor, que requiere la administración de dosis elevadas de
irradiación (6 500 a 7 000 cGy) cuando no hay ganglios pal-
pables y hasta 8 000 cGy cuando son palpables, lo que aña-
de complicaciones posteriores. En los pacientes con adeno-
patías palpables se puede alcanzar una supervivencia a cinco
años de 37%.

La supervivencia conseguida con radioterapia adyuvante
es de 62.5%, frente a 58% de los pacientes con adenopa-
tías tratados exclusivamente con cirugía.29

Las metástasis a distancia por vía hematógena (hueso,
hígado, pulmón, cerebro, pleura y piel) son raras y usual-
mente tardías.13,15,30,39

La experiencia con la quimioterapia es muy reducida y la
bleomicina se considera como el fármaco más activo. La
tasa de respuesta global es de 44%, pero la toxicidad de
este agente alcanza una tasa de mortalidad por fibrosis pul-
monar de 1%. El segundo fármaco que ha mostrado una
fuerte actividad es el metotrexato, que a dosis altas y aso-
ciado al leucovorin, alcanza índices de respuestas globales
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de 61%.60 El cisplatino también ha sido empleado con una
tasa de respuesta global entre 14 y 27%.

Las asociaciones de quimioterapia como el cisplatino con
5-FU pueden lograr una tasa de respuesta completa de 17%.
Se han empleado esquemas a base de metotrexato más
bleomicina, metotrexato, bleomicina y vincristina, ciclofos-
famida, bleomicina y cisplatino, con los cuales las respues-
tas objetivas son de 83% con duración de la respuesta de
seis a 36 meses. Si bien los resultados con un fármaco re-
sultan poco efectivos, las distintas asociaciones parecen más
esperanzadoras.

La quimioterapia neoadyuvante para las metástasis in-
guinales extensas producidas por el CP, puede lograr que
lesiones voluminosas disminuyan y sean operables. La qui-
mioterapia adyuvante podría utilizarse en los pacientes con
peor pronóstico, como cuando existen metástasis ganglio-
nares múltiples.45,55 Sin embargo, debe considerarse la edad
del paciente, los padecimientos concomitantes y el estado
en que muchas veces se encuentra la enfermedad, porque
hipotecan en parte, la utilización de estos esquemas, que
además son bastante tóxicos.

CONCLUSIONES

• La circuncisión en los neonatos es un factor protector
contra el desarrollo del CP.

• El desarrollo del CP en los no circuncisos se atribuye al
contacto crónico del glande con detritus celulares y es-
megma.

• Existe una relación entre las infecciones genitales por
VPH y el CP y se considera a varios serotipos como de
alto riesgo para el CP. La comercialización en México
de la vacuna contra los tipos 6, 11, 16 y 18 del VPH,
podría ser útil en la prevención del CP en aquellas po-
blaciones de riesgo.

• Las lesiones cutáneas del pene que pueden evolucio-
nar hacia CP son susceptibles de tratamiento local con-
servador.

• El tratamiento del CP se dirige tanto a la neoplasia pri-
mitiva, como a los ganglios regionales: El tumor primiti-
vo se trata por medio de la resección completa con már-
genes adecuados libres de tumor.

• La linfadenectomía es un procedimiento terapéutico con
respecto al CP y también constituye un factor pronósti-
co. Sin embargo, la elevada morbididad de la LDN hace
preciso un grado progresivo de adecuación y selectivi-
dad en su aplicación.

• La incidencia baja del CP dificulta la extrapolación de
los resultados del tratamiento y los estudios multicéntri-
cos serían una opción razonable.
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