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Guía clínica y de tratamiento del carcinoma 
escamocelular cutáneo
Instituto Nacional de Cancerología
Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica

Nombres de la 
enfermedad
•	 Carcinoma escamocelular cutáneo
•	 Carcinoma de células escamosas cutáneo
•	 Carcinoma epidermoide

Códigos CIE-10
•	 C44 Otros tumores malignos de la piel
•	 C440 Tumor maligno de la piel del labio
•	 C441 Tumor maligno de la piel del 

párpado, incluida la comisura palpebral
•	 C442 Tumor maligno de la piel de la 

oreja y del conducto auditivo externo
•	 C443 Tumor maligno de la piel de otras 

partes y de las no especificadas de la 
cara

•	 C444 Tumor maligno de la piel del cuero 
cabelludo y del cuello

•	 C445 Tumor maligno de la piel del tronco
•	 C446 Tumor maligno de la piel del 

miembro superior, incluido el hombro
•	 C447 Tumor maligno de la piel del 

miembro inferior, incluida la cadera
•	 C448 Lesión de sitios contiguos de la piel
•	 C449 Tumor maligno de la piel, sitio no 

especificado
•	 D04 Carcinoma in situ de la piel
•	 D040 Carcinoma in situ de la piel del 

labio
•	 D041 Carcinoma in situ de la piel del 

párpado y de la comisura palpebral
•	 D042 Carcinoma in situ de la piel de la 

oreja y del conducto auditivo externo
•	 D043 Carcinoma in situ de la piel de 

otras partes y de las no especificadas de 
la cara

•	 D044 Carcinoma in situ de la piel del 
cuero cabelludo y cuello

•	 D045 Carcinoma in situ de la piel del 
tronco

•	 D046 Carcinoma in situ de la piel del 
miembro superior, incluido el hombro

•	 D047 Carcinoma in situ de la piel del 
miembro inferior, incluida la cadera

•	 D048 Carcinoma in situ de la piel de 
otros sitios especificados

•	 D049 Carcinoma in situ de la piel, sitio 
no especificado

INTRODUCCIÓN
El carcinoma escamocelular (CEC) es una neoplasia derivada de los quera-
tinocitos suprabasales de la epidermis, la cual tiene capacidad infiltrativa, 
característica que le permite generar metástasis a distancia y potencial-
mente la muerte. Dependiendo de la profundidad que se encuentre com-
prometida, se puede clasificar como in situ, cuando afecta a la epidermis o 
lo anexos por encima de la membrana basal, o invasor, cuando penetra más 
allá de la membrana basal.

La probabilidad de desarrollar un CEC depende de factores de riesgo pro-
pios e independientes del paciente. El principal factor de riesgo es la ra-
diación ultravioleta (UV); por tanto, las localizaciones más frecuentes son 
aquellas con exposición solar crónica, como la cabeza, el cuello y el dorso 
de las manos. También suele aparecer sobre áreas cicatriciales como úl-
ceras crónicas, quemaduras o traumas (1). Adicionalmente, se conocen mu-
taciones implicadas en el desarrollo de esta patología, como las mutaciones 
en el gen p53 y p16, que producen una alteración en la reparación del ADN, 
generalmente después del daño por radiación UV.

EPIDEMIOLOGÍA
Es difícil conocer con exactitud el número de casos de CEC por el subre-
gistro; sin embargo, se estima que es el segundo tipo de cáncer de piel 
más común y corresponde, aproximadamente, al 20 % del cáncer de piel 
no melanoma, superado en incidencia solo por el carcinoma basocelular 
(2-4). Debido a que los cánceres de piel no melanoma no se registran en 
los reportes de cáncer a nivel mundial, la incidencia exacta del CEC es aún 
desconocida; no obstante, en EE. UU., los estudios sugirieron una incidencia 
de 700 000 nuevos casos anuales para el año 2006 y un metaanálisis, de 
2013, informó una incidencia entre 186 000 y 419 000 (5-8). En Australia, 
se registró una incidencia de 387 casos por 100 000 personas/año en el año 
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2002 (9). Las tasas de incidencia son consistentemente 
más altas en poblaciones blancas que en poblaciones 
de piel oscura, que tienen una incidencia de 3/100 000 
habitantes/año.

La incidencia de CEC es mayor en las áreas geográficas 
con niveles de radiación UV elevados, siendo mayor en 
regiones ubicadas sobre la línea ecuatorial (10, 11). 
En un estudio publicado en el Centro Dermatológico 
“Federico Lleras Acosta”, en Bogotá, se reconoce a la 
exposición solar tanto crónica como aguda, la altitud 
mayor a 1000 msnm y la latitud baja como factores en 
común en pacientes afectados con CEC (11).

En los últimos 20 años, se ha detectado que la inci-
dencia de CEC está aumentando en forma progresiva y 
se ha interpretado que se debe a la mayor exposición 
solar, uso de cámaras de bronceo, población con mayor 
longevidad y mejoría en la detección del cáncer. En 
Colombia, se registró un aumento en la incidencia de 
cáncer de piel de 23 casos por 100 000 habitantes/
año, durante el 2003, a 41 casos por 100 000 habi-
tantes/año, durante el 2007 (11). Según los datos del 
Anuario Estadístico 2014 del Instituto Nacional de Can-
cerología, la cantidad de casos nuevos de cáncer de 
piel fue de 1467, con un total de 299 casos para CEC 
cutáneo, 28 casos para CEC en pene y 8 casos para CEC 
en vulva (12).

Se ha determinado que la incidencia aumenta con la 
edad, siendo muy infrecuente en menores de 45 años. 
De hecho, el riesgo aumenta de 50 a 300 veces en ma-
yores de 75 años.

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA

Factores físicos
Dentro del espectro de la radiación solar UV, la radia-
ción UVB es la que está implicada en forma directa e 
importante en la génesis del CEC; incluso, hay estu-
dios que sugieren que la exposición acumulativa es de 
mayor riesgo para este tipo de cáncer, en contraste 
con la exposición intensa intermitente, que es causa 
de carcinoma basocelular y melanoma (13-15). La ra-
diación UVA mediante fuentes artificiales ha demos-
trado tener potencial carcinógeno para el desarrollo 
del CEC; hay un 7 % de riesgo de CEC en pacientes 
menores de 25 años, que recibieron menos de 200 fo-
toterapias ultravioletas A combinadas con psoraleno 
(PUVA) y un riesgo de más del 50 % en pacientes ma-

yores de 25 años, que recibieron 400 o más PUVA (16). 
Así también, hay un riesgo 67 % mayor de presentar 
CEC en pacientes que usan cámaras de bronceo; in-
cluso, se ha asociado el uso de estas en una sola opor-
tunidad en edades menores de 25 años, con un riesgo 
relativo (RR) de 2,02 de desarrollar un CEC (16-18).

La radiación solar ultravioleta es la causa más común 
para el desarrollo de CEC cutáneo (19). La incidencia 
de CEC aumenta en latitudes más bajas, correlacio-
nada con mayor intensidad de luz ambiental. En el 
90 % de los casos, la aparición del tumor ocurre en 
áreas anatómicas expuestas en forma crónica, como 
en la cabeza, cuello, dorso de manos y cara posterior 
de los antebrazos. Influye el grado de exposición solar 
durante los últimos 5-10 años y es más común en pa-
cientes que trabajan al aire libre (Tabla 1) (11).

Factores personales
Características fenotípicas como piel blanca, ojos 
claros y pelo rojo, origen en el norte de Europa e 
historia familiar de CEC son factores de riesgo para 
desarrollar CEC invasor originado en queratosis actí-
nica (20). Existen afecciones crónicas de la piel que 
tienen riesgo aumentado de desarrollar CEC: cicatrices 
extensas por quemaduras o úlceras, hidradenitis su-
purativa, osteomielitis, lupus eritematoso discoide, li-
quen plano y liquen escleroso y atrófico. Existen otras 
condiciones de riesgo para CEC, como los estados de 
inmunosupresión crónica (órgano trasplantado, infec-
ción por virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]), 
genodermatosis (albinismo, xeroderma pigmentoso y 
epidermólisis ampollosa), tratamiento con inhibidores 
BRAF (vemurafenib y dabrafenib) e infección por al-
gunos tipos de virus de papiloma humano, principal-
mente 6, 11, 16,18, 23, 38 y 73, los cuales se integran 
al ADN de las células del huésped, afectando el ADN y 
llevando a la producción de proteínas virales E6 o E7 
modificando las vías p53 y Rb (Tabla 1) (1, 4, 20, 21). 

Factores ambientales
La exposición a largo plazo a agresores químicos, como 
el alquitrán en los cigarrillos, o a agresores físicos, 
como los rayos X (por accidente o exposición ocupa-
cional), también pueden llevar al desarrollo de CEC 
(9, 22).

El desarrollo de CEC sigue un modelo de múltiples es-
tadios de transformación maligna (23). Inicia con cé-
lulas mutadas dentro de la epidermis, que evoluciona 
a un área focal con pérdida de la arquitectura y atipia 
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Lesiones precursoras de carcinoma 
escamocelular invasor

Queratosis actínicas
Parches, pápulas o placas eritematosas o de color 
marrón. En el lapso de 1 año, pueden presentar 
regresión espontánea aproximadamente en 1/3 de 
las lesiones. Se pueden diferenciar en subtipos: pig-
mentadas, liquenoide, bowenoide, proliferativas, 
hipertróficas, atróficas y acantolíticas. Estas le-
siones pueden progresar a CEC in situ y CEC invasor 
en aproximadamente 1/1000 por año (20, 24).

Eritroplaquia
La eritroplaquia (o eritroplasia) es una pápula o 
placa en la mucosa de color rojo, aterciopelada, ge-
neralmente indolora. Es mucho menos común que la 
leucoplaquia. La displasia, el carcinoma in situ o el 
carcinoma invasivo están presentes en el 69 %-91 % 
de los casos en el momento de la biopsia (29).

Leucoplasia
Es una placa en la mucosa, queratósica, blanque-
cina, con pliegues, más o menos gruesa y exten-
dida, pero no infiltrada. Puede ser homogénea y 
opalina, o bien no homogénea y moteada. Cualquier 
fisura, erosión o infiltración debe hacer pensar en 
una transformación maligna (28). Su origen general-
mente está relacionado con el consumo de tabaco, 
aunque, en algunos casos más raros, puede asociarse 
con liquen plano.

Queilitis actínica
En la lesión se combinan zonas atróficas, escamosas 
o queratósicas y erosiones. Afecta de manera selec-
tiva al bermellón del labio inferior, borrando la línea 
blanca entre este y la piel del labio. La evolución 
hacia un CEC debe sospecharse frente a cualquier 
ulceración o infiltración, incluso discreta, de la le-
sión (28). Se observa en trabajadores (preferencial-
mente varones) expuestos al sol.

Papulosis bowenoide
Lesiones múltiples, multifocales, usualmente pig-
mentadas, con aspecto de condilomas, que afectan 

celular, que se percibe clínicamente como una quera-
tosis actínica. La proliferación de queratinocitos atí-
picos a través de toda la epidermis es equivalente a 
una neoplasia in situ, que se denomina enfermedad de 
Bowen (Tabla 1) (23).

Factores genéticos
En piel histológicamente sana, con el tiempo y la ex-
posición al sol se desarrollan clones de células con mu-
taciones en los genes p53, NOTCH1, NOTCH2 y FAT1 
(24). Las mutaciones en el gen p53 son las anorma-
lidades genéticas más comúnmente encontradas en 
las queratosis actínicas, CEC in situ y CEC invasivo. 
La proteína p53 impide la replicación de las células 
con ADN mutado o dañado; entonces, si el gen p53 
muta, la proteína p53 no será funcional y las células 
con ADN mutado podrán replicarse. Una proporción 
significativa de mutaciones p53 se localiza frente a los 
sitios del dímero de timina y probablemente se deriva 
de la exposición a radiación UVB. Otras alteraciones 
relacionadas con la radiación ultravioleta incluyen la 
activación aberrante del receptor del factor de creci-
miento epidérmico (EGFR) y Fyn, que conducen a la 
baja expresión de ARNm y niveles de proteína a través 
de un mecanismo dependiente de c-jun, hipermeti-
lación del exón 2 de CDKN2A, que afecta particular-
mente al locus de p16INK4A y p14ARF y alteraciones 
en la vía RAS (Tabla 1) (1, 19, 20, 23).

Exposición a radiación UV (13-15)

Fototipos claros (20)

Presencia de queratosis actínicas (20)

Historia personal o familiar de CEC (20)

Origen en el norte de Europa (20)

Exposición a químicos (9, 22)

Tabaquismo (22)

Cicatrices crónicas (1, 25, 26)

Enfermedades cutáneas crónicas (1, 20)

VPH (1, 27)

Radiación ionizante (1)

Inmunosupresión (9, 27)

Terapia con inhibidores de BRAF (1, 20)

Fuentes artificiales de radiación UV (16-18)

Genodermatosis (20, 28, 29)

CEC: carcinoma escamocelular; UV: ultravioleta; VPH: virus 
del papiloma humano.

Tabla 1. Principales factores de riesgo para desarrollar CEC
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la piel anogenital y perineal (28). Estas lesiones 
pueden experimentar una regresión espontánea y solo 
un pequeño número de ellas (1 %) evoluciona hacia un 
carcinoma invasivo. Es más frecuente en adultos jó-
venes con parejas sexuales múltiples.

Tumor primario

En general, la lesión primaria puede presentarse como 
una pápula de superficie costrosa, un nódulo ulce-
rado o placas verrucosas, que pueden asemejarse a 
verrugas virales o pueden ser friables, dolorosas y de 
rápido crecimiento. Las lesiones pueden ser asintomá-
ticas, pruriginosas o dolorosas. En ocasiones, se aso-
cian también con síntomas neuropáticos locales, como 
dolor o parestesias, en casos de invasión perineural. El 
CEC in situ produce hiperqueratosis en grados varia-
bles y, ocasionalmente, cuerno cutáneo. El CEC invasor 
puede aparecer en piel fotodañada o puede ocurrir de 
novo (20, 30).

Enfermedad de Bowen
Es un CEC in situ con mayor predisposición en indivi-
duos mayores de 60 años (31, 32). Se da en cualquier 
localización, pero es más frecuente en áreas expuestas 
al sol. Se presenta típicamente como una placa de 
bordes definidos, escamosa, color piel o eritematosa, 
de crecimiento lento y progresivo (33). Es usualmente 
asintomático y puede llegar a medir varios centíme-
tros. Se han descrito variantes verrucosas, hiperque-
ratósicas y pigmentadas (34, 35). En los pliegues, no 
manifiesta descamación; en la región ungular, simula 
una verruga viral benigna o un absceso periungular. En 
la uña, puede presentar cambios de coloración, onicó-
lisis o pérdida de esta (35).

Carcinoma escamocelular en áreas 
expuestas al sol
La mayoría surge sobre queratosis actínicas en áreas 
de fotodaño crónico. Se manifiestan inicialmente 
como pápulas o placas queratósicas color piel o eri-
tematosas. También pueden presentarse como úlceras 
o como cuernos cutáneos. Después, se pueden desa-
rrollar nódulos o tumores ulcerados, que infiltran y se 
fijan a los planos profundos (34).

Carcinoma escamocelular desarro-
llado sobre cicatrices (úlceras de 
Marjolin)

Se desarrolla sobre cicatrices o úlceras que llevan 
décadas de evolución (32). Estas pueden ser de etio-
logía variable, como quemaduras, traumas, úlceras de 
origen vascular, infecciones crónicas o enfermedades 
dermatológicas. Se debe sospechar ante la induración 
o aparición de un nódulo sobre la cicatriz o úlcera. 

Carcinoma escamocelular de novo
Aparece en áreas cubiertas y, por definición, en piel 
sana. Se presenta como un nódulo o tumor de creci-
miento usualmente rápido (36). 

Carcinoma escamocelular del labio
Usualmente, se desarrolla sobre una queilitis actínica 
y se presenta como una placa queratósica persistente, 
indurada, que puede tener o no costra; una úlcera que 
puede evolucionar a un nódulo. La localización típica 
es el labio inferior, porque está más expuesto al sol 
(36). 

Carcinoma escamocelular verrucoso
Es una variante rara del CEC, que puede afectar la 
piel y las mucosas (35). Clínicamente se caracteriza 
por ser un tumor de crecimiento lento, exofítico, con 
apariencia de coliflor, similar a las verrugas virales. 
Se distinguen cuatro tipos: el tipo I comprende los tu-
mores desarrollados en la mucosa oral, que son cono-
cidos también como papilomatosis oral florida. El tipo 
II son los tumores localizados en la mucosa genital y 
perianal, también conocidos como tumores de Bus-
chke-Lowenstein. El tipo III es un tumor que se localiza 
en las plantas, caracterizado por su mal olor, y que 
se conoce con el nombre de epitelioma cuniculatum. 
Finalmente, el tipo IV comprende los tumores locali-
zados en otras áreas del cuerpo (36). 

Queratoacantoma
Es una forma particular de CEC cutáneo, pues se trata 
de un tumor que puede ser autoinvolutivo (37). Se ha 
especulado mucho acerca de su naturaleza, pero, ac-
tualmente la mayoría de los autores opta por incluirlo 
en el capítulo de los carcinomas escamocelulares y no 
en el de los tumores benignos, postulado con el que 
los autores del presente protocolo están de acuerdo. 
La gran mayoría de los pacientes son adultos mayores 
y los tumores se presentan en áreas de exposición solar 
crónica. Se han descrito tres estados evolutivos. Las 
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lesiones en el estado proliferativo crecen rápidamente 
hasta alcanzar un tamaño de 1 a 2 centímetros. En 
este estado, se trata de pápulas y nódulos de color 
piel. En la siguiente etapa (estado de madurez), el 
tumor presenta un tapón de queratina central, muy 
característico, que al ser retirado deja ver en el fondo 
una úlcera que se asemeja al cráter de un volcán. En 
el estado involutivo, se observa un nódulo necrótico, 
que puede llevar a la formación de una cicatriz (34). 

DERMATOSCOPIA
La dermatoscopia es un método diagnóstico no inva-
sivo y en tiempo real, en el que se realiza un pro-
cedimiento de microscopia de la superficie de la piel 
con luz polarizada y un lente magnificador, que llega a 
observar la epidermis, la unión dermoepidérmica y la 
dermis superficial (38). 

Queratosis actínicas

En las no pigmentadas, se observa el “patrón de fresa”, 
que consiste en una pseudorred roja compuesta por 
vasos lineares, que rodean los folículos pilosos con 
escamas superficiales blanquecinas y aperturas foli-
culares prominentes llenas de tapones de queratina, 
rodeadas por un halo blanco. Las queratosis actínicas 
pigmentadas pueden manifestar una red superficial 
marrón, consistente en líneas dobles curvas marrones, 
que rodean folículos queratósicos, parcialmente con-
fluentes y de diversos tamaños. Igualmente, se puede 
observar una pseudorred marrón con escalas y otras 
estructuras tales como puntos grises, líneas romboi-
dales y pigmentación perifolicular asimétrica, que 
pueden asemejarse a las características del lentigo 
maligno, por lo que, en casos dudosos, se recomienda 
biopsia (39). 

Enfermedad de Bowen

En la enfermedad no pigmentada con superficie esca-
mosa, se observan vasos glomerulares y puntiformes, 
escamas amarillas opacas difusas y microerosiones. En 
la enfermedad de Bowen pigmentada, pueden obser-
varse, además, pequeños glóbulos marrón a negro con 
una distribución en parche y pigmentación homogénea 
difusa marrón y grisácea. 

Carcinoma escamocelular invasivo

Se observan círculos blancos, además de vasos en hor-

quilla, lineales irregulares, folículos pilosos en diana, 
áreas blancas desestructuradas, masa central de que-
ratina y ulceración (38).

PATOLOGÍA
En el carcinoma in situ, se observa atipia de todo el 
grosor de la epidermis, que puede o no comprometer 
los anexos. La hiperqueratosis puede ser mínima o exu-
berante. Los queratinocitos atípicos muestran pleo-
morfismo nuclear, hipercromasia, mitosis frecuentes 
con formas atípicas y apoptosis. Respeta la membrana 
basal, lo que produce el “signo del delineador”; por 
tanto, no tiene invasión dérmica. Existen variantes 
histomorfológicas, como la forma pagetoide, que 
debe diferenciarse de la enfermedad extramamaria de 
Paget y del melanoma in situ mediante estudios de 
inmunohistoquímica que incluyan CK7, CAM5.2, ACE, 
antígeno de membrana epitelial, p63 y MART1 (20).

En el CEC invasivo, hay compromiso de la dermis por 
células epiteliales. El componente invasivo puede ma-
nifestarse en forma de cordones infiltrantes, sábanas 
o células solitarias, o presentarse como nódulos bien 
circunscritos, islas escamosas o estructuras quísticas 
compuestas de queratinocitos malignos (20).

De acuerdo con el grado de diferenciación histológica, 
se divide en bien, moderado y pobremente diferen-
ciado; según el grado de queratinización, atipia nu-
clear y grado de atipia estructural.

Un CEC bien diferenciado muestra queratinocitos 
agrandados con abundante citoplasma eosinofílico. Se 
pueden ver los puentes intercelulares y la queratiniza-
ción se aprecia como un nido central de queratinocitos 
bien diferenciados, que se definen como “perla de 
queratina”. Generalmente es de bordes circunscritos 
y apariencia lobulada. En cambio, un CEC mal diferen-
ciado muestra un patrón infiltrativo y se compone de 
queratinocitos atípicos con núcleos hipercromáticos y 
pleomórficos, figuras mitóticas atípicas numerosas y 
muestra poca o ninguna queratinización (20).

DIAGNÓSTICO

Clínico
Mediante la inspección, la palpación y la dermatos-
copia.
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Estudio histopatológico
Es el único método que brinda un diagnóstico defini-
tivo, por lo que se recomienda basarse siempre en este 
estudio para definir el diagnóstico y el tratamiento 
(34, 38).

Las lesiones clínicamente sospechosas deben ser lle-
vadas a biopsia, para realizar un estudio histopatoló-
gico con tinciones de hematoxilina y eosina. En casos 
raros, el diagnóstico es incierto, especialmente en 
tumores no queratinizantes donde pueden llevarse a 
cabo marcadores inmunohistoquímicos o marcadores 
biológicos (35).

Recomendaciones para la toma de la 
biopsia (40)
•	 Biopsia incisional de todo el espesor para tumores 

mal definidos y tumores con sospecha de invasión 
perineural.

•	 Biopsia con sacabocado obtenida del centro de la 
lesión, donde los márgenes tumorales en el pa-
ciente no presentan modificaciones. Como ventaja 
adicional ayuda a definir el patrón de crecimiento 
del tumor.

•	 Cuando hay sospecha de enfermedad de Bowen, la 
biopsia puede realizarse por afeitado.

•	 Realice biopsias amplias y profundas siempre y 
cuando el tamaño tumoral y la localización lo per-
mitan.

•	 En caso de biopsias no diagnósticas o no represen-
tativas y alta sospecha de CEC, se recomienda pro-
fundizar los cortes histopatológicos del bloque; si 
aun así no hay evidencia tumoral, se recomienda 
llevar a cabo una nueva biopsia.

Es necesario identificar las características histopatoló-
gicas del tumor dictadas por el Colegio Americano de 
Patología, en 2013 (41), a saber:

•	 Tipo de procedimiento para la toma de la biopsia.
•	 Sitio anatómico del tumor.
•	 Subtipo histológico.
•	 Grado de diferenciación tumoral: bien diferen-

ciado, moderadamente diferenciado, pobremente 
diferenciado o indiferenciado.

•	 Grosor tumoral en mm (desde la capa granulosa o 
la base de la úlcera hasta la parte más profunda de 
la invasión tumoral).

•	 Nivel de invasión anatómico: I, in situ; II, hasta 
dermis papilar superior; III, toda la dermis papilar; 

IV, toda la dermis reticular; y V, hasta el tejido ce-
lular subcutáneo.

•	 Presencia de invasión perineural.
•	 Márgenes quirúrgicos de la pieza.

ESTADIFICACIÓN
Una vez se realice el diagnóstico clínico e histopato-
lógico de CEC, en todos los casos se debe utilizar la 
clasificación del American Joint Committee on Cancer 
(AJCC), 8a. edición (27), seguida por la aplicación de 
la clasificación alternativa de Brigham and Women’s 
Hospital, de 2013 (42). 

A continuación, se cita la clasificación de tamaño tu-
moral, compromiso ganglionar y metástasis a distancia 
(TNM) según el AJCC, así:

TNM del AJCC para CEC cutáneo de cabeza y cuello - 8a. 
edición, 2017 (27)

T: tumor
Tx No se logra estudiar el 

tumor primario

T0 No hay evidencia de tumor 
primario

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor < 2 cm en su mayor 
dimensión

T2 Tumor ≥ 2 cm y < 4 cm en 
su mayor dimensión

T3 Tumor ≥ 4 cm en su mayor 
dimensión o erosión ósea 
leve o invasión perineural o 
invasión profunda (definida 
como compromiso tumoral 
más allá del tejido celular 
subcutáneo o Breslow > 6 
mm)

T4 Tumor con invasión del 
hueso cortical/invasión de 
la médula ósea o invasión 
de los agujeros de la base 
del cráneo

T4a Tumor con invasión impor-
tante del hueso/invasión de 
la médula ósea

T4b Tumor con invasión de la 
base del cráneo o compro-
miso de los agujeros de la 
base del cráneo
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N: compromiso ganglionar clínico (cN)
Nx No se puede evaluar el compromiso ganglionar regional

N0 Sin metástasis ganglionar regional

N1 Compromiso de un ganglio linfático ipsilateral, ≤ 3 cm en su 
mayor dimensión, sin extensión extranodal

N2 Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral > 3 cm, pero no 
> 6 cm en su mayor dimensión y extensión extranodal negati-
va; o metástasis en múltiples ganglios ipsilaterales, ninguno 
> 6 cm en su mayor dimensión, sin extensión extranodal; o 
metástasis en ganglios bilaterales o contralaterales, ninguno 
> 6 cm en su mayor dimensión, sin extensión extranodal

N2a Metástasis en un ganglio ipsilateral con diámetro > 3 cm, 
pero no > 6 cm, sin extensión extranodal

N2b Metástasis en múltiples ganglios ipsilaterales, ninguno > 6 
cm en su mayor dimensión, sin extensión extranodal

N2c Metástasis en múltiples ganglios bilaterales o contralatera-
les, ninguno > 6 cm en su mayor dimensión, sin extensión 
extranodal

N3a Metástasis en un ganglio linfático > 6 cm en su mayor dimen-
sión, sin extensión extranodal

N3b Metástasis en cualquier ganglio y extensión extranodal 
presente

M: metástasis a distancia
Mx No se puede evaluar la presencia de metástasis a distancia

M0 Sin metástasis a distancia

M1 Metástasis a distancia

N: compromiso ganglionar patológico (pN) (24)
Nx No se puede evaluar el compromiso ganglionar regional

N0 Sin metástasis ganglionar regional

N1 Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, ≤ 3 cm de diá-
metro en su mayor dimensión, sin extensión extranodal

N2

N2a Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral ≤ 3 cm de 
diámetro en su mayor dimensión y extensión extranodal 
presente; o metástasis en un ganglio linfático ipsilateral de 
> 3 cm, pero no > 6 cm en su diámetro mayor, sin extensión 
extranodal

N2b Metástasis en múltiples ganglios ipsilaterales, ninguno > 6 cm 
en su mayor dimensión, sin extensión extranodal

N2c Metástasis en ganglios bilaterales o contralaterales, ninguno 
> 6 cm en su mayor dimensión, sin extensión extranodal

N3 Metástasis en un ganglio linfático > 6 cm en su mayor 
dimensión, sin extensión extranodal; o metástasis en un 
ganglio linfático ipsilateral > 3 cm en su mayor dimensión, 
con extensión extranodal; o metástasis ganglionar múltiple 
ipsilateral, contralateral o bilateral, con compromiso ex-
tranodal; o metástasis en un ganglio contralateral ≤ 3 cm y 
extensión extranodal

(Continuación)
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N3a Metástasis en ganglio linfático > 6 cm en su mayor dimen-
sión, sin extensión extranodal

N3b Metástasis en un ganglio linfático > 3 cm de diámetro en su 
mayor dimensión, con extensión extranodal; o metástasis 
ganglionar múltiple ipsilateral, contralateral o bilateral, 
con extensión extranodal; o metástasis en ganglio linfático 
contralateral ≤ 3cm, con extensión extranodal

Teniendo en cuenta lo anterior, se definen los siguientes estadios (27):

Estadio T N M
0 In situ N0 M0

I T1 N0 M0

II T2 N0 M0

III T3 N0 o N1 M0

T1 o T2 N1 M0

IV T1, T2, T3 N2 M0

Cualquier T N3 M0

T4 Cualquier N M0

Cualquier T Cualquier N M1

La clasificación alterna según el Brigham and Women’s 
Hospital establece 4 factores de riesgo: pobre diferen-
ciación histológica, diámetro mayor o igual a 2 cm, in-
vasión perineural e invasión más allá del tejido celular 
subcutáneo (42). También proponen una estadificación 
diferente: T1, cuando no hay factores de riesgo; T2a, 
cuando hay un factor de riesgo; T2b, cuando hay 2 o 
3 factores de riesgo; y T3, cuando están presente los 
4 factores de riesgo (42). Uno de los objetivos de esta 
clasificación alterna era subdividir los pacientes clasi-
ficados como T2 según la séptima edición de la AJCC, 
ya que correspondían a un grupo heterogéneo con pro-
nóstico variable.

Como herramienta complementaria a la clasificación 
TNM y a la alternativa de Brigham and Women’s Hos-
pital de 2013 (42), se recomienda tener en cuenta 
otros factores de alto riesgo de recurrencia o metás-
tasis, no incluidos en las clasificaciones antes mencio-
nadas (36):

•	 Localización en oreja, labio, cuero cabelludo, sien, 
mejillas, área periauricular, periorificial y nariz 
(27, 43, 44)

•	 Tipo histológico (desmoplásico, sarcomatoide, ade-
noide, adenoescamoso, metaplásico o carcinoma 
sarcomatoide) (31, 35)

•	 CEC cutáneo de rápido crecimiento (23, 24, 44)
•	 Bordes clínicos tumorales mal definidos (24, 44)

•	 Invasión linfovascular (24, 42, 44)
•	 Asociación con quemaduras, úlceras y radiación 

(27)
•	 Tumores recurrentes (27)
•	 Inmunosupresión (27).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
•	 Queratosis actínicas (crecimiento rápido, que invo-

lucionan con una cicatriz) (44)
•	 Carcinoma basocelular superficial (45, 46)
•	 Melanoma amelanótico (45)
•	 Metástasis a piel de carcinoma (45)
•	 Verrugas virales (45, 46)
•	 Queratosis seborreicas inflamadas o irritadas (45, 

46)
•	 Carcinoma de células de Merkel (45, 46)
•	 Fibroxantoma atípico (46)
•	 Liquen plano hipertrófico (46)
•	 Lupus eritematoso hipertrófico (46)
•	 Enfermedad de Paget mamaria y extramamaria 

(46).

TRATAMIENTO
La elección del tratamiento del CEC se debe hacer 
según el estadio, el tamaño de la lesión, la localiza-
ción anatómica y el estado general del paciente. Los 

(Continuación)



Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica - 2018 

Fa
sc

íc
ul

o
5

G
uí

a 
cl

ín
ic

a 
y 

de
 t

ra
ta

m
ie

nt
o 

de
l 

ca
rc

in
om

a 
es

ca
m

oc
el

ul
ar

 c
ut

án
eo

D
er

m
at

ol
og

ía
Asoc Colomb Dermatol

Guías clínicas
y de tratamiento

9

objetivos principales son: extirpar completamente el 
tumor para minimizar el riesgo de recurrencia y me-
tástasis, restaurar la función normal después del tra-
tamiento y proporcionar el mejor resultado estético 
posible (33).

Existen dos tipos de tratamientos, a saber (36, 47):

•	 Con control histológico: cirugía convencional y ci-
rugía micrográfica de Mohs.

•	 Sin control histológico: criocirugía, electrodeseca-
ción/curetaje, radioterapia (tradicionales, radia-
ción superficial, braquiterapia), terapia fotodiná-
mica, láser Nd: YAG, 5-fluorouracilo e imiquimod.

En este apartado, se formulan las recomendaciones en 
cuanto al tratamiento del CEC localizado excluyendo 
las siguientes poblaciones: CEC metastásico, pacientes 
inmunosuprimidos, genodermatosis, menores de 18 
años y mujeres embarazadas.

En caso de queratosis actínicas, remitirse a la guía de 
queratosis actínicas del Ministerio de Salud y Protec-
ción Social – Colciencias de 2014.

Niveles de evidencia - calidad de la evidencia GRADE

Juicio Características

Alta Es muy poco probable que 
nuevos estudios cambien la 
confianza que se tiene en el 
resultado estimado

Moderada Es probable que nuevos 
estudios tengan un impacto 
importante en la confianza 
que se tiene en el resultado 
estimado y que estos pue- 
dan modificar el resultado

Baja Es muy probable que nuevos 
estudios tengan un impacto 
importante en la confianza 
que se tiene en el resultado 
estimado y que estos pue- 
dan modificar el resultado

Muy baja Cualquier resultado esti-
mado es muy incierto

Fuerza de la recomen-
dación Significado

Fuerte, a favor Las consecuencias dese-
ables claramente so-
brepasan las consecuencias 
indeseables
Se recomienda emplear la 
intervención evaluada

Débil, a favor Las consecuencias dese-
ables probablemente so-
brepasan las consecuencias 
indeseables
Se sugiere emplear la inter-
vención evaluada

Débil, en contra Las consecuencias inde-
seables probablemente 
sobrepasan las consecuen-
cias deseables
Se sugiere no emplear la 
intervención evaluada

Fuerte, en contra Las consecuencias indese-
ables claramente so-
brepasan las consecuencias 
deseables
Se recomienda no emplear 
la intervención evaluada

Punto de buena práctica Recomendación consid-
erada como incuestionable 
o irrebatible, ya que sus 
beneficios, en la práctica 
clínica, son claros

Manejo (34)

Diagnóstico Evidencia
Se recomienda la biopsia 
en todos los pacientes 
con lesiones sugestivas de 
CEC cutáneo, así como de 
queratosis actínicas refrac-
tarias al tratamiento

Punto de buena práctica 
clínica

Se sugiere el uso de imá-
genes diagnósticas (local: 
TAC contrastada, RM; re-
gional: ecografía o TAC con-
trastada) en CEC cutáneo 
de alto riesgo, con el fin de 
evaluar la extensión local 
del tumor y su comporta-
miento regional

Consenso de expertos
Débil, a favor (en ausencia 
de evidencia)
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Manejo de la enfermedad de Bowen
Se recomienda que la elección del tratamiento más adecuado para el manejo de pacien-
tes con diagnóstico de CEC cutáneo se haga en función del estadio, el tamaño y la 
localización anatómica

Punto de buena práctica clínica

Se recomienda que la elección del tratamiento más adecuado se haga en función de 
la edad del paciente, su estado funcional, el tamaño y la localización anatómica de la 
lesión

Fuerte, a favor
Calidad global de la evidencia: 
moderada

Se sugiere el uso de las siguientes intervenciones:
•	 Electrodesecación/curetaje
•	 Criocirugía
•	 Cirugía convencional con margen mínimo de 4 mm
•	 Terapia fotodinámica
•	 5-fluorouracilo al 5 %
•	 Imiquimod al 5 %

Débil a favor
Calidad global de la evidencia 
baja/muy baja

Se sugiere emplear la cirugía micrográfica de Mohs para el manejo de la enfermedad de 
Bowen recurrente, así como en aquellas lesiones localizadas en sitios anatómicos donde 
se requiera el ahorro de tejido (periorificial, párpados y dedos)

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se sugiere la radioterapia como segunda línea de tratamiento, cuando no sea posible el 
manejo quirúrgico (estado funcional del paciente y antecedentes, contraindicaciones 
anestésicas o pérdida de la función del órgano implicado), o cuando existan contraindi-
caciones para el uso de los otros métodos previamente descritos (métodos destructivos y 
tratamientos tópicos)

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Manejo del CEC cutáneo de bajo riesgo (T1)
Se recomienda el uso de las siguientes técnicas:
•	 Cirugía convencional con margen mínimo de 4 mm
•	 Electrodesecación/curetaje
•	 Criocirugía

La elección del tratamiento más adecuado para el manejo de pacientes con carcinoma

Fuerte, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se recomienda emplear la cirugía micrográfica de Mohs cuando se requiera el ahorro de 
tejido (periorificial, párpados y dedos), así como en carcinomas recurrentes

Fuerte, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se sugiere emplear la radioterapia como segunda línea de tratamiento, cuando no sea 
posible el manejo quirúrgico (estado funcional del paciente y antecedentes, contrain-
dicaciones anestésicas o pérdida de la función del órgano implicado) o cuando existan 
contraindicaciones para el uso de los otros métodos previamente descritos

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Manejo del CEC cutáneo de riesgo moderado (T2a)
Se recomienda el uso de las siguientes técnicas:
•	 Cirugía convencional con margen mínimo de 6 mm
•	 Cirugía micrográfica de Mohs

Fuerte, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se sugiere el uso de radioterapia en los pacientes que no son candidatos quirúrgicos, y 
como tratamiento adyuvante a la cirugía en CEC con bordes comprometidos, no reope- 
rables o con invasión perineural

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

(Continuación)
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Manejo del CEC cutáneo de alto riesgo (T2b)
Se recomienda el uso de las siguientes técnicas:
•	 Cirugía micrográfica de Mohs
•	 Cirugía convencional con márgenes amplios

Fuerte a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se recomienda la valoración clínica e imagenológica (ecografía, TAC o RM) de los ganglios 
regionales, dado el mayor riesgo metastásico en este grupo de pacientes

Consenso de expertos
Fuerte, a favor
En ausencia de evidencia 
disponible

Se sugiere el uso de radioterapia en los pacientes que no son candidatos quirúrgicos, y 
como tratamiento adyuvante a la cirugía en CEC con bordes comprometidos, no reope- 
rables o con invasión perineural

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Manejo del CEC cutáneo de alto riesgo (T3-T4)
Se recomienda el uso de las siguientes técnicas:
•	 Cirugía convencional con márgenes amplios
•	 Cirugía micrográfica de Mohs

Fuerte, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Se recomienda la valoración clínica e imagenológica (ecografía, TAC o RM) de los ganglios 
regionales, dado el importante riesgo metastásico en este grupo de pacientes

Consenso de expertos
Fuerte, a favor
En ausencia de evidencia 
disponible

Se sugiere el uso de radioterapia en los pacientes que no son candidatos quirúrgicos, y 
como tratamiento adyuvante a la cirugía en CEC con bordes comprometidos, no reope- 
rables o con invasión perineural

Débil, a favor
Calidad global de la evidencia: 
muy baja

Recomendaciones
Se recomienda el seguimiento clínico de los pacientes con CEC, tal como se describe a 
continuación:
•	 En CEC in situ (enfermedad de Bowen) y CEC de bajo riesgo (T1), cada 4 meses, el 

primer año, cada 6 meses, el segundo año, y, a partir del tercero, anualmente hasta 
el quinto año

•	 En CEC de mediano y alto riesgo (T2a, T2b, T3 y T4), cada 3 meses, durante los 2 
primeros años, y después anualmente, hasta los 5 años

Consenso de expertos
Fuerte, a favor
En ausencia de evidencia 
disponible

Se recomienda que todos los pacientes con CEC cutáneo reciban indicaciones con res- 
pecto al autoexamen del sitio intervenido, la piel circundante y los nodos linfáticos, e 
información relativa a las acciones que deben tomar ante la sospecha de recurrencia

Punto de buena práctica

La evidencia actual sugiere una biopsia del ganglio 
centinela a CEC, estadificado por el AJCC como T2, 
con diámetro de 2 cm o mayor, o T2b, en el sistema 
alternativo de estadificación (47, 48).

(Continuación)

TRATAMIENTO

Metástasis
Del 3 % al 30 % de potencial metastásico, dependi-
endo de los factores de mal pronóstico (30).

CEC: carcinoma escamocelular; RM: resonancia magnética; TAC: tomografía axial computarizada.
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Tratamientos y porcentaje de curación (33)

Tratamiento Curación

Cirugía micrográfica de Mohs
•	 En tumores localmente recurrentes: tasa de curación a 5 

años del 90 %

Cirugía convencional •	 En tumores bien circunscritos, de no más de 2 cm, 
que no ocurren en oreja, labio, parpados, nariz, cuero 
cabelludo, sin invasión de tejido celular subcutáneo, con 
márgenes de 4-6 mm: tasa de curación del 95 %

•	 En tumores localmente recurrentes: tasa de curación a 5 
años del 76,7 %

Radioterapia •	 Tasas de curación a 5 años del 80 %-90 %

5-FU (tratamiento 1 vez/día, durante 1 semana, seguido de 
2 veces/día, durante 3 semanas) •	 Tasa de curación al año del 48 %-69 %

ALGORITMOS (34)

Diagnóstico

Tratamiento y seguimiento
Para el diagnóstico, siga los pasos que se describen a continuación.

1. Clasificación TNM
2. Clasificación

Jambusaria-Pahlajani 3. Otros factores de riesgo

•	 Piel
•	 Ganglios
•	 Valoración de los factores de riesgo de cáncer 

de piel

LE
SI
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N
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Examen clínico

Biopsia
•	 Subtipo histológico
•	 Grado de diferenciación
•	 Grosor tumoral
•	 Nivel de invasión
•	 Invasión perineural
•	 Invasión linfovascular

Imágenes diagnósticas*

•	 Tomografía axial computarizada
•	 Resonancia nuclear magnética
•	 Ecografía

*En caso de sospecha de enfermedad local avanzada
o metastásica.

Clasificación de la enfermedad localizada

Riesgo bajo

Riesgo moderado

Riesgo alto

CEC In situ

T1

T2a

T2b

T3 - T4
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Se recomienda el uso de la clasificación 
TNM-2017, 8a. edición, del AJCC, para 
la estadificación de los pacientes con 
CEC de cabeza y cuello. Para la evalua- 
ción del tumor primario (T), considere 
los siguientes grupos y factores de 
riesgo.

Grupos de clasificación

•	 Tx: no se puede estudiar el tumor 
primario

•	 T0: no hay evidencia de tumor 
primario

•	 Tis: carcinoma in situ
•	 T1: < 2 cm en mayor dimensión
•	 T2: 2-4 cm en mayor dimensión
•	 T3: ≥ 4 cm en mayor dimensión, o 

erosión ósea leve, o invasión peri-
neural, o invasión más allá del TCS 
> 6 mm, o mínima erosión ósea

•	 T4a: tumor con engrosamiento 
del hueso cortical/invasión de la 
médula ósea

•	 T4b: tumor con invasión de la base 
del cráneo o compromiso de los 
agujeros de la base del cráneo

Factores de riesgo

•	 Invasión perineural
•	 Invasión del tejido celular subcutá-

neo y más allá; Breslow > 6 mm

Después de la clasificación de TNM, 
se recomienda la aplicación de la 
clasificación de Jambusaria-Pahlajani y 
colaboradores (2013), en los pacientes 
con CEC cutáneo:

•	 T1: sin factores de riesgo
•	 T2a: 1 factor de riesgo
•	 T2b: de 2 a 3 factores de riesgo
•	 T3: 4 factores de riesgo

Los factores de riesgo que deben tener- 
se en cuenta en estos casos son:

1. Diámetro tumoral ≥ 2 cm
2. Pobre diferenciación histológica
3. Invasión perineural
4. Invasión más allá del tejido celular 
subcutáneo (sin incluir hueso)

Como herramienta complementaria a 
las clasificaciones TNM y de Jambu-
saria-Pahlajani, se recomienda tener 
en cuenta otros factores pronósticos 
adversos de CEC cutáneo, no incluidos 
en las clasificaciones ya mencionadas:

•	 Localización en oreja, labio, cuero 
cabelludo, sien, mejillas, área 
periauricular, periorificial y nariz

•	 Tipo histológico (desmoplásico, 
sarcomatoide, adenoide y adenoes-
camoso)

•	 CEC cutáneo de rápido crecimiento
•	 Bordes clínicos del tumor mal 

definidos
•	 Resección incompleta de los már-

genes
•	 Invasión linfovascular
•	 Asociación con quemaduras, úlceras 

y radiación
•	 Tumores recurrentes
•	 Inmunosupresión

AJCC: American Joint Committee on Cancer; CEC: carcinoma escamocelular.

CEC de riesgo bajo

CEC in situ

Primera línea

Tercera línea

•	 Electrodesecación-curetaje
•	 Criocirugía
•	 Cirugía convencional con margen 

mínimo de 4 mm
•	 Terapia fotodinámica
•	 5-fluorouracilo al 5 %
•	 Imiquimod 5%
•	 Cirugía micrográfica de Mohs
•	 Radioterapia en caso de contraindi-

cación a las técnicas ya descritas

Segunda línea

CEC de riesgo moderado
T2a

Primera línea

Segunda línea

•	 Cirugía convencional con margen 
mínimo de 6 mm

•	 Cirugía micrográfica de Mohs
•	 Valoración de ganglios regionales, solo 

en casos seleccionados
•	 Radioterapia

CEC de riesgo alto

T2b

Primera línea

Segunda línea

•	 Cirugía micrográfica de Mohs
•	 Cirugía convencional con márgenes 

amplios
+

•	 Valoración de ganglios regionales
•	 Radioterapia

CEC T1

Primera línea

Tercera línea

•	 Cirugía convencional con margen 
mínimo de 4 mm

•	 Electrodesecación-curetaje
•	 Criocirugía
•	 Cirugía micrográfica de Mohs
•	 Radioterapia en caso de contrain-

dicación a las técnicas ya descritas

Segunda línea

T3 - T4

Primera línea

Segunda línea

•	 Cirugía convencional con márgenes 
amplios

•	 Cirugía micrográfica de Mohs
+

•	 Valoración de ganglios regionales
•	 Radioterapia

•	 Cada 4 meses en el primer año.
•	 Cada 6 meses en el segundo 

año.
•	 Anualmente, a partir del tercer 

año, hasta los 5 años.

•	 Cada 3 meses en los primeros 
2 años.

•	 Anualmente, a partir del tercer 
año, hasta los 5 años.

•	 Autoexamen del tumor y de la 
piel circundante.

•	 Examen de los ganglios 
linfáticos.

•	 Cada 3 meses, en los primeros 
2 años.

•	 Anualmente, a partir del tercer 
año, hasta los 5 años.

•	 Autoexamen del tumor y de la 
piel circundante.

•	 Examen de los ganglios 
linfáticos.
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