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Caso clínico

Se presenta el caso de una mujer de 68 años, quien 
acudió a consulta en este centro dermatológico por 
una dermatosis localizada en la extremidad torácica 
izquierda, la cual afectaba la mano, y de ésta, la cara 
dorsal de los dedos medio e índice, así como la cara 
palmar de este último (Figura 1). La dermatosis estaba 

constituida por una neoformación plana de 5.3 × 4.2 cm, 
eritematosa, infiltrada, de bordes irregulares cubiertos 
con fina escama blanquecina, superficie anfractuosa y 
discretamente pigmentada en la periferia. Su evolución 
era crónica y, ocasionalmente, dolorosa (Figuras 2 y 
3). En la dermatoscopia, se observaron áreas rojas y 
queratósicas blanquecinas, así como numerosos vasos 
glomerulares (Figuras 4 y 5).

Figura 1. Neoformación eritematosa infiltrada, con superficie 
escamosa.

Figura 2. Aspecto lateral de la neoformación. Obsérvese el 
involucro del dorso y la palma.
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Figura 3. Acercamiento de la superficie palmar de la neo-
formación.

En el interrogatorio dirigido, señaló que dos años 
antes de la consulta sufrió una quemadura con lí-
quido caliente, después de la cual se desarrolló una 
mancha blanca en el dorso de la mano y en el dedo 
medio, la cual se extendió al dedo índice y hacia la 
cara palmar.
Los cambios histológicos de la biopsia se muestran en 
la figura 6.

Figura 4. Dermatoscopia: áreas rojas y áreas escamosas.

Figura 5. Dermatoscopia: vasos glomerulares sobre áreas rojas.

Figura 6. Imagen histológica 10x.

Con los datos clínicos e histopatológicos antes des-
critos, ¿cuál es su diagnóstico?
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Diagnóstico.
Enfermedad de Bowen

La enfermedad de Bowen (EB) es un carcinoma espino-
celular (CEC) in situ.1-3 Fue descrito originalmente por 
J. Bowen en 1912.3,4 Se considera que de 3 a 8% de 
los casos pueden progresar a CEC invasivo, y que de 
3 a 5% tienen potencial para desarrollar metástasis.4-7 
En el Reino Unido, la incidencia anual estimada es de 
15 casos por cada 100,000 habitantes.2,8-10

La EB predomina en personas de piel blanca. Es más 
frecuente en la séptima década de vida. La mayoría de 
las investigaciones han demostrado un leve predominio 
en el sexo femenino.4,5,7,9 De 10 a 20% de los casos 
cursan con lesiones múltiples.6

La mayoría de los estudios señalan que el CEC in 
situ predomina en áreas de piel fotoexpuesta,2,3,6,7,9-11 
como la cabeza (pabellones auriculares y mucosa la-
bial), el cuello6,9,11 y las extremidades. En las mujeres, 
los miembros inferiores2 se afectan más que en los 
hombres.4,9

Los factores más relacionados con el desarrollo de un 
CEC in situ incluyen exposición crónica a radiación ul-
travioleta12 (solar, iatrogénica, cámaras de bronceado), 
tratamiento con radioterapia, contacto con sustancias 
carcinógenas (como el arsénico), inmunosupresión 
(particularmente la terapéutica),2 infecciones virales, 
enfermedades crónicas como el lupus eritematoso, 
así como el ser portador de cicatrices secundarias a 
quemaduras, de las cuales el 2% desarrolla un CEC.13

La fisiopatología exacta aún se desconoce; sin em-
bargo, existen varias hipótesis:

1.	Mutaciones en el gen Fas, que favorecen la progre-
sión tumoral por alteraciones en la regulación de la 
apoptosis.2,6,12

2.	Se han vinculado frecuentemente con CEC en áreas 
fotoexpuestas mutaciones en genes de la familia ras 
y p53.

3.	Inducción de p53 por la proteína 21 waf1/cip1 (ciclina 
dependiente del inhibidor de cinasa), la cual favorece 
el crecimiento y la proliferación celular.14

Existe una fuerte asociación entre esta neoplasia 
intraepitelial y el serotipo 16 del virus del papiloma hu-
mano (VPH), especialmente cuando éste se localiza en 
la región genital o perianal.2,14 Mitsuishi demostró me-
diante inmunohistoquímica infección concomitante por 
VPH en el 65% de los casos de EB.3,14 Se ha detectado 
ADN del VPH hasta en el 60% de los casos de CEC in 
situ de manos y pies.8,9

Los individuos que son receptores de trasplante de 
órganos tienen un riesgo de desarrollar CEC de 65 a 
100 veces mayor que la población general.12

El diagnóstico clínico de la EB no siempre es senci-
llo. Generalmente se manifiesta como placas eritema-
toescamosas de bordes irregulares, con o sin áreas 
queratósicas, exulceradas en algunas ocasiones, con o 
sin costras en la superficie. Existen comunicaciones de 
casos en donde se describe una morfología diferente: 
nodular o verrugosa.5,9 Su crecimiento es lento y no 
producen dolor ni prurito.1,2,4,5,7-9,11

Se han descrito también las variantes subungueal, 
periungueal, palmar, genital y perianal. La pigmentada 
es poco frecuente (sólo el 2% de los casos), predomina 
en la región perianal y subungueal.4,6

La sospecha clínica es primordial para determinar 
de qué enfermedad se trata.15 La dermatoscopia es 
una técnica de apoyo.9 El dato más relevante que se 
evidencia con ésta es la presencia de estructuras 
vasculares. De éstas, los vasos glomerulares son ca-
racterísticos, aunque pueden observarse irregulares y 
puntiformes o formando un patrón polimorfo que, junto 
con la presencia de áreas escamosas, puede orientar 
a la identificación.1,5,6,16

El diagnóstico definitivo se corrobora con la imagen 
histológica.16,17 Es necesario obtener una muestra de 
tejido que incluya todo el espesor de la epidermis y 
dermis para determinar con exactitud el grado de dife-
renciación.9 En la EB, la epidermis normal es sustituida 
por la presencia de células atípicas con núcleos hiper-
cromáticos y pleomórficos. A menudo se observan que-
ratinocitos grandes, con diferenciación desordenada y 
pérdida de la polaridad, con acantosis con elongación de 
las crestas interpapilares. En algunos casos, las células 
atípicas pueden organizarse en acúmulos rodeados por 
células epidérmicas normales, lo que se conoce como 
fenómeno de «Borst Jadasohn».6 

Con el estudio mencionado se pueden observar 
varios patrones, como el psoriasiforme, el verrugoso, 
el pagetoide, el hiperqueratósico, el atrófico y el pig-
mentado.4 La EB relacionada con exposición a arsénico 
muestra numerosas células atípicas con citoplasma 
vacuolado.

El diagnóstico de la variante pagetoide es proble-
mático en ocasiones, ya que es difícil distinguirla de 
la enfermedad de Paget y del melanoma de extensión 
superficial.4 En estos casos, es útil la determinación de 
S100 y del antígeno carcinoembrionario (ACE), ya que 
las células de melanoma son positivas para proteína 
S100, mientras que las células de Paget generalmente 
son positivas al ACE.6
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Una característica histológica importante es la afec-
ción de todo el espesor de la epidermis, pero nunca 
rebasando la capa de células basales.18 Además, la 
EB tiende a involucrar las unidades pilosebáceas, con 
afectación del infundíbulo, la vaina radicular externa y 
las glándulas sebáceas.4

Cuando la identificación clínica es confusa, la EB 
debe diferenciarse de otras entidades más frecuentes, 
tanto benignas como malignas, como el carcinoma 
basocelular, que es más común.1,3,11

Con la variedad pigmentada, otros diagnósticos 
diferenciales que deben realizarse son papulosis bowe-
noide, queratosis seborreicas, queratosis actínicas 
pigmentadas, nevos melanocíticos y melanoma de 
extensión superficial.6

Cuando afecta los dedos, la EB puede confundirse 
con verrugas virales y paroniquias crónicas. A nivel 
palmar y plantar puede pasar por otras entidades menos 
frecuentes, como la hipoqueratosis focal circunscrita.3

Para elegir el tratamiento adecuado deben tomarse 
en cuenta la topografía, el tamaño y el número de le-
siones. También debe considerarse la factibilidad del 
mismo.3,17

La extirpación quirúrgica ofrece el mayor porcentaje 
de curación; por lo tanto, es el tratamiento de elección. 
La posibilidad de examinar los márgenes quirúrgicos es 
una ventaja sobre otras modalidades de tratamiento.7-9

Westerns evaluó el efecto de la reducción de már-
genes de seguridad con el porcentaje de curación, y 
observó que los bordes de cinco, cuatro y tres milíme-
tros ofrecen curación completa en el 94.4, 87 y 74.1%, 
respectivamente.2 En Estados Unidos y Holanda se re-
comienda dibujar un margen de cuatro a seis milímetros 
para CEC de bajo riesgo, incluyendo la EB.2 Algunos 
autores recomiendan hasta más de dos centímetros.4 El 
porcentaje global de recidiva a cinco años con cirugía 
convencional es de 19%.4

La cirugía micrográfica de Mohs tiene la finalidad 
de preservar la mayor cantidad posible de tejido sano; 
puede utilizarse como una opción terapéutica cuando 
la EB se localiza en dedos,8,9 en particular en lesiones 
que comprometen el aparato ungueal, así como en 
algunos casos de lesiones en genitales, especialmente 
en el pene. En el estudio de Leivovith, la recidiva a cinco 
años de tratamiento con cirugía micrográfica de Mohs 
fue de 6.3%.4

Otras modalidades de abordaje que ofrecen por-
centajes variables de curación incluyen criocirugía, 
curetaje, cauterización, ablación con láser, así como 
tratamientos no invasivos11 como la terapia fotodinámica 
(TFD), aplicación de imiquimod al 5% o 5-fluorouracilo 

tópico. Se sugiere que estos dos últimos se utilicen 
preferentemente en tumores extensos o en sujetos no 
candidatos a cirugía.2

El imiquimod al 5% es un inmunomodulador que esti-
mula la producción de citocinas; ha mostrado efectividad 
en el tratamiento de la EB en las extremidades inferiores 
y el pene, con más del 90% de curación, corroborada 
por la realización de biopsias tras 12 a 16 semanas de 
tratamiento.4 El esquema recomendado es una aplica-
ción diaria durante 16 semanas. Una alternativa es su 
uso de dos a tres veces por semana durante seis se-
manas, con lo que se obtiene un porcentaje de curación 
hasta de un 87%, y es mejor tolerado y aceptado por 
los pacientes. Los resultados funcionales y cosméticos 
que se logran son excelentes. Los efectos secundarios 
que se pueden desarrollar incluyen la presencia de 
eritema, costras, exudación, formación de vesículas y 
escama. El asesoramiento apropiado del individuo es 
importante para disminuir al máximo la probabilidad de 
presentarlos.7,9

Al igual que el imiquimod, la simplicidad y facilidad 
del uso de 5 fluorouracilo (5-FU) ofrecen a los enfer-
mos la oportunidad de tratarse en forma ambulatoria; 
sin embargo, se requiere de un cuidadoso y estrecho 
seguimiento. La concentración al 5% en propilenglicol 
es la presentación que se utiliza con más frecuencia. 
Existen varios esquemas de tratamiento; sin embargo, 
se prefieren aquéllos que son prolongados (ocho se-
manas o más), ya que muestran menores porcentajes 
de recidiva (8%).7 El porcentaje al 5% no presenta una 
diferencia estadísticamente significativa con respecto 
a la criocirugía. Su empleo es más práctico que la rea-
lización de cirugía convencional en casos de lesiones 
grandes.9

La criocirugía es una técnica accesible y de bajo cos-
to que no permite la realización de estudio histopatoló-
gico. Algunos autores mencionan que la recidiva puede 
prevenirse con ciclos de congelación prolongados y 
repetidos de 20 a 30 segundos. El resultado dependerá 
del número de sesiones y la técnica de aplicación.7

La radioterapia se utiliza poco. Ofrece un porcentaje 
de curación del 94 al 100% después de un periodo de 
seguimiento de uno a cinco años.7 Los factores asocia-
dos a una lenta recuperación del área tratada incluyen 
la edad del sujeto, el diámetro de la lesión y las dosis 
altas de radiación. Los regímenes hipofraccionados 
se emplean para tratar la EB en extremidades con la 
finalidad de prevenir la necrosis ósea y cartilaginosa; 
por lo tanto, se recomienda una cuidadosa selección 
de los pacientes al considerar su uso, ya que el com-
portamiento biológico relativamente benigno de esta 
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enfermedad hace que no sea candidata a esta moda-
lidad de abordaje.7,9

La terapia fotodinámica (TFD) se considera el trata-
miento de elección para EB en las piernas, así como 
para lesiones grandes (mayores a tres centímetros) o 
múltiples, o en topografías de alto riesgo, para individuos 
que no son candidatos a otras formas de abordaje (qui-
rúrgico o no quirúrgico).11 La TFD actúa selectivamente 
sobre las células tumorales, lo que ofrece un mejor 
resultado estético.11 Se considera uno de los enfoques 
más costosos.7

Una revisión reciente realizada por el grupo de Co-
chrane concluyó que la TFD en la que se utiliza metil 
aminolevulinato (MAL) es el tratamiento más efectivo 
para EB.9

El efecto secundario más común de la TFD es la 
presencia de dolor o sensación urente, que en más 
del 20% de los casos llega a ser severo, por lo que se 
prefiere aplicar anestesia tópica.7,11 La tasa de recidiva 
a un año publicada en la literatura es del 10%.7,9

La electrofulguración no es una técnica actualmente 
aceptada.9

Se ha considerado el uso de tecnología láser (Argón, 
CO2 y Nd: YAG) en algunos casos de lesiones digitales 
y genitales; sin embargo, se requiere mayor evidencia 
al respecto.7-9

La combinación de tratamientos —por ejemplo, el 
uso de imiquimod y crioterapia— puede potenciar los 
efectos antiangiogénicos, proinflamatorios y proapop-
tóticos necesarios para su eliminación.17

Pronóstico

La EB tiene un curso crónico habitualmente asintomá-
tico. De 3 a 5% de los casos pueden evolucionar a un 
CEC invasivo. Algunas investigaciones señalan que 
de 30 a 50% de quienes presentan CEC in situ tienen 
el antecedente de haber padecido otros cánceres de 
piel no melanoma, principalmente carcinoma basoce-
lular.3,8-10,13,16

Comentario

El caso que se describe es interesante por la topo-
grafía y las dimensiones de la lesión, así como por 
el antecedente de quemadura. Requirió tratamiento 
combinado, el cual tuvo la finalidad de preservar la 
mayor cantidad posible de tejido. La colocación de 
injerto es la técnica quirúrgica recomendada, ya que 
permite observar con mayor facilidad cambios suges-
tivos de recidiva.

Es importante recordar que el antecedente de una 
quemadura puede favorecer el desarrollo de un CEC. 
En la literatura se sugieren márgenes de seguridad de 
al menos dos centímetros; sin embargo, éstos se re-
comiendan sólo para lesiones grandes y profundas en 
extremidades inferiores. En el caso de esta paciente, 
se llevará un control postquirúrgico a largo plazo para 
detectar posibles recidivas.
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