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Casos Clinicos

Tratamiento de queratoacantoma de canto
interno de ojo con imiquimod

Treatment of keratoacanthoma of the inner edge of the eye with imiquimod
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El queratoacantoma es un tumor de rapido crecimiento que recuerda histolégicamente al carcinoma de células escamosas. El tratamiento habitual del
queratoacantoma es su excision quirlrgica que permite su clasificacion histologica, pero a veces debido a su tamano o localizacién, este tratamiento
resulta extremadamente complicado. Recientemente, han sido descritos algunos casos de queratoacantoma tratados con crema de imiquimod al 5%.
Presentamos el caso de una paciente de 55 afios con un queratoacantoma del canto interno del ojo izquierdo tratado con crema de imiquimod al 5%
con éxito.

(FJ Ferrando Roqueta. Tratamiento de queratoacantoma de canto interno de ojo con imiquimod. Med Cutan Iber Lat Am 2011;39(3):120-122)
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Summary

Keratoacanthoma is a rapidly growing tumour that histologically resembles squamous cell carcinoma. Most common treatment of keratoacanthoma
is excision that allows histological classification, but sometimes due to its size or localization, this treatment is extremely complicated. Recently. several
cases of keratoacanthoma treated with imiquimod 5% cream has been described. We present a 55-years-old woman with a keratoacanthoma on the

right side of the upper and lower eyelid of the left eye treated with success with imiquimod 5% cream.
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El queratoacantoma es un tumor que se desarrolla de la unidad
pilosebacea y que se presenta caracteristicamente como una
papula que crece en pocas semanas, transformandose en un
tumor semiesférico, con un tapdn queratésico central que
recubre un créater lleno de queratina. Su comportamiento es
incierto y aunque tiene tendencia a la regresion espontaneal 11,
su rapido crecimiento, su tamafio final impredecible, su habi-
tual localizacién facial y su posibilidad de destruccion tisular
debido a ulceracion, respalda la necesidad de tratamiento.
Ademés, actualmente es considerado como un carcinoma
escamoso de bajo grado controlado inmunolégicamente[2].

El tratamiento méas recomendado para el queratoacanto-
ma suele ser su extirpacion. Sin embargo, en ocasiones, debi-
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do a su gran tamafio 0 a su localizacion, ésta resulta extrema-
damente compleja. Otras modalidades terapéuticas incluyen
curetaje, radioterapia e inyeccion intralesional de 5-fluoracilo,
bleomicina, metotrexate, interferén-alfa con resultados varia-
bles. Recientemente ha sido publicado alglin caso tratado con
éxito con crema de imiquimod al 5%[3].

Caso clinico

Se trataba de una paciente que presentaba desde hacia 2
meses una lesion situada en canto interno del ojo izquierdo,
de crecimiento rapido en las uUltimas semanas. La explora-
cion revelaba un tumor semiesférico de 1,2 cm de diametro,
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Figura 1. Lesion tumoral semiesférica, lisa, con costra central, de
1,2 cm de didgmetro compatible con queratoacantoma. La lesion
alcanza lateralmente al lacrimal del ojo izquierdo.

sésil, de superficie lisa y erosion central recubierta de quera-
tina. La lesion se hallaba situada muy préxima al lacrimal del
0jo, lo que hacia practicamente imposible su abordaje qui-
rurgico (Figura 1). Por su forma y evolucién caracteristica
establecimos el diagnéstico clinico de queratoacantoma.

Debido al riesgo para terapia intralesional (bleomicina,
metotrexate, etc...) por su localizacién, se decidié tratamien-
to topico con imiquimod al 5% en aplicacién Unica diaria de
lunes a viernes.

La lesion disminuyo a la mitad, en las primeras 3 sema-
nas. Mas lentamente, la lesion continud reduciéndose hasta
aplanarse por completo al cabo de 3,5 meses de tratamiento
(Figura 2), apreciandose, en la periferia de la lesion, un
repliegue cutaneo a modo de ribete cicatricial. Ante la duda

Figura 2. A los 3,5 meses (final del tratamiento), la fesion ya com-
pletamente aplanada con un collarete cicatricial en periferia, deli-
mitando el didmetro de la lesion primitiva.

Figura 3. Punch cutaneo del ribete cicatricial residual con epi-
dermis ligeramente hiperplasica, no observandose celularidad
escamosa residual, que se acompana de un denso infiltrado
inflamatorio en dermis superficial y de tejido fibroso cicatricial
subyacente (H-E x 40).

de persistencia de la lesion, se practicé un punch-biopsia de
esa zona cicatricial que confirmé la ausencia de celularidad
atipica, observandose Unicamente inflamacion linfoplasmo-
citaria e hiperplasia epitelial residual (Figura 3). Progresiva-
mente y sin tratamiento ya, este repliegue fue desaparecien-
do por completo.

Comentario

El Imiguimod es una nueva molécula sintética que pertene-
ce a la familia de las imidazoquinolonas, consideradas como
modificadores de la respuesta inmune. Se sabe que actian
a través de una potente induccién de mediadores proinfla-
matorios endégenos y por esto, en el afio 2004, fue aproba-
do por la Food and Drug Administration para el tratamiento
de queratosis actinicas y carcinoma basocelular superficial y
hoy en dia, se sigue investigando para otras patologias de
estirpe neoplasica como enfermedad de Bowen, carcinoma
escamoso, léntigo maligno, melanoma metastasico, micosis
fungoide y enfermedad de Paget, con diferentes resulta-
dos[4], si bien en estos casos, la utilizacion seria mas con
fines paliativos, que como primera opcién terapéutica. El
mecanismo de accion es a través de la activacion de las
células dendriticas, monocitos y macréfagos que conduce a
una regulacion de mediadores proinflamatorios como el
[FN-a, TNF-a,, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, e IL-10 entre otros. Esta
modulacién promueve la via de la inmunidad celular o TH-1
en detrimento de la via TH-2. Por otra parte, la regresion
espontanea del queratoacantoma parece estar mediada por
una respuesta inmune mediada por células T, demostrando-
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se células T activadas infiltrando el estroma tumoral. Asi
pues, el estimulo de ésta inmunidad celular, acelerando la
activacioén de linfocitos CD4+ a nivel local a través de la regu-
lacion del interferén y la secrecion de citoquinas, seria el
mecanismo de accion por el que imiquimod conseguiria la
regresion del queratoacantomal5].

El tratamiento del queratoacantoma con imiquimod ha
sido utilizado por pocos autores, encontrando hasta la fecha
tan s6lo 8 referencias en la literatura, en su mayoria para lesio-
nes de dificil abordaje quirdrgico ya sea por su tamafio o por
su localizacién como en la regién nasal[6]. Si bien en un caso
de queratoacantoma marginado centrifugo no se obtuvo res-
puesta debido a su gran tamafio[7], en la mayoria se consi-
guieron muy buenos resultados cosméticos y de curacion,
aunque con gran variabilidad en la forma de aplicacion,
encontrando asi desde lesiones que se resolvieron con aplica-
ciones cada 2 dias y con tratamientos de sélo 4 semanas de
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