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RESUMEN 
 
 

Introducción: 

Los principales rayos ultravioleta que estamos expuestos constantemente son los rayos 

UVA y los rayos UVB, que al estar en constante contacto con la piel producen lesiones 

dérmicas que puedes ser desde un eritema con el proseguir de un desarrollo de cáncer 

de piel. 

A nivel mundial el cáncer de piel representa uno de los cuatro principales canceres 

diagnosticados, con una alta tasa de mortalidad se encuentra el melanoma. Entre los 

canceres no melanocitos se encuentra el carcinoma de células basales, carcinoma de 

células escamosas. 

La prevención con filtro solar dependerá mucho del factor de protección solar, para 

ello es necesario ver los etiquetados tanto para rayos UVB y UVA. Otro medio de 

protección útil en el día a día es la ropa, siendo el poliéster la ropa con mayor protección 

recomendada. 

Objetivo: Prevenir el desarrollo del cáncer de piel, mediante la evidencia científica 

de medidas de protección contra la radiación ultravioleta como principal mecanismo 

de daño cutáneo con el fin de disminuir su incidencia. 

Materiales y métodos:  Se realizó una revisión sistemática, retrospectiva de revistas 

de alto impacto, de artículos obtenidos de Pubmed, Elseiver, Google Academic, 

Revistas Electrónicas con información de mecanismo de daño por radiación solar con 

medidas de prevención a la exposición de radiación. 

Conclusión:  Prevención el desarrollo del cáncer de piel, mediante la evidencia científica 

de medidas de protección contra la radiación ultravioleta como principal mecanismo de 

daño cutáneo con el fin de disminuir de incidencia de cáncer cutáneo 

Palabras claves: radiación solar, neoplasias cutáneas, protectores solares, factor de 

protección solar. 
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ABSTRACT 

 
Introduction: The main ultraviolet rays that we are constantly exposed to are UVA rays 

and UVB rays, which when in constant contact with the skin produce dermal lesions that 

can range from erythema to the development of skin cancer.  

Worldwide, skin cancer represents one of the four main cancers diagnosed, with a high 

mortality rate being melanoma. Among non-melanocyte cancers is basal cell carcinoma, 

squamous cell carcinoma. 

Prevention with sunscreen will depend a lot on the sun protection factor, for this it is 

necessary to see the labels for both UVB and UVA rays. Another useful means of 

protection on a daily basis is clothing, with polyester being the clothing with the greatest 

recommended protection. 

Objective: Prevent the development of skin cancer, through scientific evidence of 

protective measures against ultraviolet radiation as the main mechanism of skin damage 

in order to reduce its incidence.. 

Materials and methods: A systematic, retrospective review of high-impact journals 

was carried out, of articles obtained from Pubmed, Elseiver, Google Academic, 

Electronic Journals with information on the mechanism of damage from solar radiation 

with prevention measures for radiation exposure. 

Conclusion: The prevention of skin cancer with adequate and well-used protective 

measures, together with relevant information to significantly reduce the levels of skin 

cancer. 

Keywords:   

solar radiation, sunscreening agents, skin neoplasms, sun protection factor
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                                               INTRODUCCIÓN 

 

La células cutáneas se vuelven cánceres por un crecimiento no contralado de las células 

anormales en la epidemia, por el daño no reparado en el ADN conduciendo a mutaciones 

que conllevan a una multiplicación exagerada, creando tumores malignos (1). Este se 

clasifica en dos grupos el melanoma y no melanoma. El primero peligroso, raro y mortal; 

este se desarrolla a partir de los melanocitos. El otro tipo de cáncer es el basal celular 

carcinoma cutáneo y carcinoma de células escamosas, que no se propagan fácilmente a 

otras partes del cuerpo. (2) 

La disminución de la capa de ozono en los últimos años por la contaminación atmosférica, 

ha exacerbado la exposición de radiación solar, siendo uno de los principales factores de 

riesgo para el desarrollo de cáncer de piel. Se sabe que las radiaciones solares pertenecen 

los rayos UVB, UVA y UVC, exponiendo continuamente a los rayos UVC, pero el más 

lesivo es la radiación UVB. En cuestión de aquello la prevención primaria se basa en uso 

de protección física y química. (3) 

Los canceres cutáneos de no células melanocíticas pertenecen a las neoplasias malignas 

cutáneas que no derivan de los melanocitos, surgen de subpoblaciones de queratinocitos 

epidérmicos interfoliculares y células madre del folículo piloso. El carcinoma basal 

celular cutáneo y el carcinoma cutáneo de células escamosas pertenecen a este grupo que 

son el primer y quinto cáncer prevalente a nivel mundial. (4) 

Los rayos UVB son solo el 5%, pero sus efectos son mayores entre ellos agudos como 

eritema (quemaduras), pigmentación (bronceado), edema, engrosamiento de pliegues 

cutáneos, reacciones fototóxicas, fotosensibilidad y fotoinmunosupresión. Y los crónicos 

incluyen fotocarcinogénesis y fotoenvejecimiento, también atribuibles a rayos UVA. Los 

daños son moleculares o celulares en el ADN, generación de radicales libres de oxígeno, 

melanogénesis, apoptosis, agotamiento células de Langerhans y expresión de genes varios 

y proteínas. (5) 

Otros factores de riesgo que estas relacionados al cáncer de piel, sobre todo al melanoma 

incluye antecedentes personales o antecedentes familiares de melanoma, persona de 

fenotipo tipo I, quemaduras del sol ocurridas en la infancia, exposición solar acumulada, 

trabajosos que realizan al aire libre, bronceado por rayos IVA, nevus displásicos, lesiones 

precursoras, inmunosupresión. (6) 
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Es primordial medidas preventivas, el médico mediante una anamnesis debe identificar 

los factores de riesgo modificables y no modificables, que junto un examen físico en piel 

para notar lesiones precursoras causadas por la exposición solar, además de estas medidas 

el uso correcto del protector solar, ropa adecuada, reducir la exposición a radiación UV y 

alimentación saludable en todos los grupos poblacionales. (7) 

Debido a la alta prevalencia y con el aumento del daño a nivel de la capa de ozono, las 

personas tendrán alta tendencia a padecer lesiones dermatológicas y cáncer de piel por 

radiación solar, por ello esta investigación ayudara a establecer la forma en cómo afecta 

el día al día al exponerse a la luz solar, aplicando formas de ayudar a reducir su daño, 

siendo de importancia los beneficios de una prevención útil y segura, evitando a futuro 

los niveles de mortalidad causados por el cáncer cutáneo, debido la radiación ultravioleta. 

El objetivo de la investigación es la prevención el desarrollo del cáncer de piel, mediante 

la evidencia científica del mecanismo de daño cutáneo de las radiaciones UVB y UVA, y 

que el uso de protección solar y medidas físicas benefician a la disminución de incidencia 

de cáncer cutáneo, dado que sobretodo en la ciudad de Machala el carcinoma basocelular 

y carcinoma de células escamosas son los más diagnosticados. (8) 

 

 

 

 

                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DESARROLLO 

 

CANCER DE PIEL 

El cáncer de piel, es la falla en la inhibición de multiplicación celular, dependiente del 



8  

tipo celular se genera su nombre, siendo así que el melanoma se desarrolla a partir de los 

melanocitos, células dendríticas cuyo origen es la cresta neural (9), con predominio en 

zonas expuestas al sol como manos, cara, cuello, labios. (2) Tiende hacer metástasis hacia 

piel, pulmonares y algunas veces al intestino delgado, por ello su diagnóstico precoz de 

importancia. (10) 

Por otro lado, tenemos al carcinoma de células escamosas surge de la proliferación 

maligna de los queratinocitos epidérmicos, tiene un comportamiento clínico benigno, sin 

embargo, puede presentarse localmente invasivo como metastásico, la mayor asociación 

es su principal lesión premaligna la queratosis actínica que puede transformarse a un 

carcinoma de células escamosas invasivo con un valor predictivo alto en este tipo de 

cáncer cutáneo. (11) 

CLASIFICACION 

La clasificación depende del tipo de capa epidérmica, del grupo celular, agresividad y 

pronóstico, sin embargo, para una división sencilla se encuentra como cáncer de tipo 

melanoma y no melanoma.  El cáncer de piel no melanoma CPNM incluye varios tumores 

cutáneos, siendo los más representativos el carcinoma basocelular CBC y el carcinoma 

cutáneo de células escamosas. (12) 

El melanoma por el nivel de radiación ultravioleta de subdivide según el daño solar 

acumulativo (CSD) de la piel circundante, los de baja exposición son los melanomas de 

extensión superficial y los de alto nivel de radiación solar se encuentra el lentigo maligno 

y melanomas desmoplásicos. Los que no son clasificados según la radiación solar se 

encuentra melanomas acrales, melanomas en nevos congénitos, melanomas en nevos 

azules, melanomas de Spitz, melanomas mucosos y melanomas uveales. (13) 

EPIDEMIOLOGIA 

A nivel mundial el diagnostico anual a aumentado de 2 a 3 millones de datos de cáncer 

no melanoma y de melanoma 130.000, siendo 1 de cada 3 canceres diagnosticado de piel.  

La tasa de incidencia de carcinoma basal celular y escamo celulares es más alta que la del 

melanoma, cabe recalcar que anualmente se estima que el melanoma cutáneo aumenta 

rápidamente aún más en poblaciones de raza blanca con un 3 al 7%. (14) 

En Ecuador debido a su latitud y 12 horas solares por todo el año, representa un alto 

riesgo, pero el fototipo de piel de los III y IV sirve como factor protector. Según la 
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Sociedad de Lucha contra el Cáncer (SOLCA), en Quito durante el 2014 se presentó 33 

casos de cáncer de piel no melanoma por cada 100.000 habitantes; para el 2020 aumento 

a 41.1 casos por cada 100.000 habitantes en el género masculino y 36.7 para el género 

femenino. La prevalencia es en mayores de 60 años y el carcinoma de células basales el 

tipo más común de cáncer. (15) 

El melanoma presenta es la neoplasia de piel maligna y agresiva de piel, representa el 4% 

con un 79% de mortalidad, según la OMS cerca de 160000 casos nuevos de melanoma se 

diagnostican en el mundo, con 48000 muertes anuales, afecta la piel con un 95%, 5% ojos 

y mucosas que incluye boca, vagina o ano; con un 3 a 10% de metástasis, aunque no 

exista lesión primaria evidente. Se presenta en edades de 25 a 29 años, relacionado con 

el tipo de piel, antecedentes familiares, exposición al sol y radiación ultravioleta.  (16) 

En Latinoamérica los datos son variables, la incidencia, sobre todo, de melanoma 

representa 1.5% y el melanoma invasivo 7%, existe mayor predisposición en hombres 

que mujeres de 1,1; en cuanto edad a los 60 años o más con un 36.5%. La predisposición 

del lugar tenemos tronco 25% y cabeza y cuello en los hombres 18%, en las mujeres 

predomino en miembros inferiores y tronco 28% y 16% respectivamente. (17) 

En la ciudad de Machala, en un estudio realizado en el Hospital General IESS Machala, 

arrojó que el carcinoma basocelular es el más prevalente. En relación al sexo predomina 

en las mujeres; las zonas en donde se localizan son en la región facial (dorso nasal, 

pómulos, frente); el color de la piel como factor de riesgo son las personas blancas, cuya 

piel se eritema con el sol, viviendo en una zona con altos niveles de radiación UV. (18) 

FACTORES DE RIESGO 

Radiación solar 

La radiación proviene de manera natural del sol, que corresponde a una radiación no 

ionizante, llamada radiación ultravioleta que es beneficiosa para nuestra salud como 

nutriente vital para la vitamina D, sin embargo, su sobreexposición y con la disminución 

de la capa de ozono resulta perjudicial. Estos se clasifican en 3 grupos ultravioleta A, B 

Y C. En todo el año estamos sometidos a la radiación UVA y en pequeñas cantidades a 

la UVB. (18) 

La radiación ultravioleta está íntimamente asociado al desarrollo de cáncer cutáneo, 

siendo así que el carcinoma de células basales está relacionado con el nivel prolongado 
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de intensidad de exposición a los rayos IV en etapa infantil y adolescencia, mientras que 

el carcinoma de células escamosas a la exposición crónica y acumulativa de rayos UV en 

década y finalmente el melanoma a la exposición intermitente y crónica a la luz solar.(14) 

El mecanismo de daño lesivo en la piel por la radiación es, debido a que es absorbido por 

el ADN, ARN, lípidos y proteínas de la membrana, organelas celulares que están en la 

piel y sistema vascular. (19) Estas radiaciones corresponden 5% a los rayos UVA y 0,5% 

UVB. La radiación de energía alta representa el 5 al 10%, logra atravesar la epidermis y 

parte de la dermis (radiación UVB), en cambio el 90 al 95% son radiaciones inferiores a 

la UVB, pero penetran la dermis profunda (UVA), provocando envejecimiento 

prematuro, manchas, pecas y por consiguiente cáncer de piel.   (20). 

La radiación del sol es menor a 400 nm. En la estratosfera encontramos la capa de ozono 

que absorbe la radiación ultravioleta B, cuya longitud de onda (290-320 nm) es dañina y 

está relacionada con el cáncer de piel, envejecimiento, manchas, pecas, daño ocular e 

inmunodepresión, El 98% es radiación ultravioleta A, con una longitud de onda de 320-

400 nm que provoca en la piel un bronceado, debido a que penetra más profundamente la 

piel (dermis), ya que atraviesa la capa de ozono, el cristal de ventanas o vehículos. (18). 

Los rayos C no atraviesan la atmosfera, provocando que se absorban totalmente por la 

capa de ozono. Los rayos infrarrojos, penetran la epidermis, dermis e incluso tejido 

celular subcutáneo. La luz visible tiene 400-700 nm y se refiere a la luz solar. (21) Las 

mutaciones genéticas en las vías oncógenas/supresoras de tumores, como resultado existe 

inestabilidad genómica u disfunción en la señalización, evitando que las células tumorales 

dejen de replicarse, adquiriendo mayores propiedades de proliferación y evasión inmune, 

creando un microambiente tumoral, incluyendo la metástasis.(22) 

La fotoprotección natural la melanina y cromóforos como el ADN nuclear, acido uránico, 

tiroxina y triptófano. La melanina se recupera en 48 horas, y permite la absorción de los 

rayos UV para prevenir la acción directa de los rayos UV sobre el ADN de las células 

epidérmicas, así como eliminar de manera indirecta las especies reactivas de oxigeno 

(ROS), provocados por estrés oxidativo, esto explica porque la exposición prolongada 

altera esta capacidad ocasionando efectos inmediatos como lo son las quemaduras, 

eritemas, lesión ocular, envejecimiento, manchar, sensibilización y cáncer. (23) 

Estas reacciones que causas los radicales libre, también provocan mutaciones genéticas, 

dañando el ADN celular, cuando se producen mutaciones genéticas de dímeros de 
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pirimidina causa el Ca de piel. Estos dímeros dañan el proceso de replicación, debido a 

que provocan una torsión rígida del ADN, interfiriendo en la proliferación celular y 

reparación del ADN, haciendo que los genes que controlan el crecimiento celular como 

el de la tirosina quinasa sarcoma (Src tirosina quinasa) el supresor de tumores P53 

provoquen el cáncer de piel. (8) 

Los mecanismos implicados se resumen: 1.  en la absorción directa de la luz ultravioleta 

en el ADN, aumentando lesiones llamadas firma  (dímeros de pirimida o ciclobutano-

pirimida) (24). 2. Por mecanismo indirecto por interacción con otros biocromos que 

genera especies relativas de oxigeno (superóxido, radicales peróxido e hidroxilo, 

peroxinitrito), provoca modificaciones oxidativas del ADN y roturas de hebras, 

finalmente induce apoptosis o aparición de cáncer.(23) 

Fotoenvejecimiento. 

El fotoenvejecimiento, está dado principalmente por respuesta al estrés y activada por el 

sistema inmunológico, induciendo ferropoptosis en los queratinocitos hasta su muerte, 

apareciendo arrugas, arañas vasculares, atrofia epidermis, aumento melanogénesis, 

pigmentación célula. La radiación UVA produce una respuesta temprana, mientras UVA 

lentamente, pero ambos inducen inflamación crónica posterior inmunosupresión. (25) El 

envejecimiento prematuro por daño en ADN y acumulación de ROS, provocan a 

disminución y fragmentación del colágeno y fibras elásticas en la dermis.(22) 

Fenotipo cutáneo  
 

Es la adaptación de cada persona a la exposición solar, desde su nacimiento que 

caracteriza si la piel se broncea y el grado. Fenotipo I sensible al sol, se quema, mas no 

hay bronceado, representada por pelirroja, pecas y herencia celtica. Fenotipo II: se 

bronces poco y se quema con facilidad, persona pálida de ojos azules, verdes o grises; 

herencia caucásica. Fenotipo III: bronceo poco a poco a café claro, se quema 

moderadamente; gente hispana, asiática, mediterránea. Fenotipo IV:  herencia igual que 

el fenotipo III, bronceado a piel café moderado, casi no se quema. Fenotipo V: bronceado 

hasta piel café oscuro, raro que se queme; personas morenas, hindú e hispana. Fenotipo 

VI: Poca sensibilidad al sol, raro la quemadura, piel hiperpigmentada; Herencia africana-

americana, australiana, hindú y aborigen. (26)  
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Color de piel  

Existe menos incidencia en las personas de tes morena, debido a la mayor cantidad de 

melanina que tienen, con ello absorben mayor radiación, tienen más actividad 

antioxidante y eliminación de radicales libres. Se debe recalcar que el aumento de la 

pigmentación cutánea excesiva o desigual que se observa en el melasma, 

hiperpigmentación posinflamatoria y lentigenos solares pueden causar ansiedad y 

depresión graves.(27) 

Bronceado 

En un inicio se consideró el bronceado como efecto protector, sin embargo, la melanina 

puede ser cancerígena en estas instancias pues contribuye a la formación de dímeros de 

tiamina-tiamina ciclobutano, provocando vasodilatación, edema y dolor, traducida a una 

piel enrojecida y dolorosa que se observa en una quemadura solar. (28) 

Microbiótica natural de la piel  

La microbiótica natural de la se encuentra constituida principalmente por bacterias como 

Stafilococus Epidermidis y Cutibacterium, también por un  hongo llamado Malassezia, 

estos disminuyen cuando la barrera cutánea se altera como en caso de cicatrices por 

quemaduras, dermatitis atópica, y se ve colonizada por Stafilococus Aureus con un 

aumento de la expresión de beta defensina-2 humana, que está implicado en inflamación 

crónica, y proliferación tumoral, asociado al carcinoma de células escamosas. El virus del 

papiloma humano el subtipo beta 5 y 8 aislados en piel con epidermodisplasia 

verruciforme que progresa a carcinoma de células escamosas.(29) 

 

Edad 

La asociación entre la exposición a edades tempranas y riesgo de cáncer de piel, es así 

que sobretodo en mujeres que viven cerca de la costa o cerca de la línea ecuatorial sobre 

todo antes de los 20 años, tienen mayor predisposición al melanoma que a la edad de 30 

años cuya edad disminuye el riesgo.(30) 

En el adulto mayor el predominio en mayores de 70 años, más atribuible al cáncer no 

melanoma como carcinoma de células escamosas y células basales, siendo el melanoma 

comúnmente en mayor de 75 años asociada con una alta tasa de mortalidad, con presencia 

de antecedentes de radiación solar: trabajos al aire libre, lesiones precursoras, 
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antecedentes de cáncer de piel previo. (31) 

Mutaciones genéticas  

Están en relación a la radiación ultravioleta y presencia de lesiones precursoras 

iniciándose mediante mutaciones de genes que activan la vía proteína quinada. Las 

lesiones benignas surgen a partir de mutaciones BRAF V600E, de categoría intermedia 

por mutaciones NRAS, y mutaciones del promotor TERT, relacionadas con etapas 

tempranas de progresión neoplásica y en melanomas invasivos por inactivación bialelica 

de CDKN2A, en caso de melanomas invasivos encontramos PTEN y TP53.(32) 

Lesiones precursoras: Queratosis Actínica 

Es la lesión precursora para el carcinoma cutáneo de células escamosas, consiste en 

proliferación de los queratinocitos atípicos histológicamente intradérmico provocado por 

el daño crónico de exposición a la radiación ultravioleta en una zona de la piel. La 

queratosis actínica se presenta como machas o placas de color rojo o marrón. Una 

variación en la enfermedad de Bowen cuando los queratinocitos atípicos no atraviesan la 

membrana basar y carcinoma cuando la atraviesa, en áreas contiguas en piel se denomina 

cancerización de campo. El periodo de que la queratosis actínica a carcinoma de células 

escamosas es muy variable y dependiente de tiempo y del estado inmunológico.(33) 

Polución 

Los hidrocarburos aromáticos policiclicos (HAP), provenientes de combustión de 

automóviles, materia orgánica y cigarrillos son contaminadores ambientales que causan 

en forma crónica formación de papilomas y carcinoma cutáneo. Por otro lado, las 

partículas de materia se introducen en folículos y transdermicamente provocando 

secreción de citoquinas proinflamatorias, degradando el colágeno y fotoenvejecimiento. 

El carbón negro junto con los hidrocarburos son partículas ultrafinas asociados al cáncer 

de piel melanómico. En días altos de polución puede ser protector para la radiación UVB, 

pero no para la UVA. (34) 

Medicamentos 

Entre ellos se destaca el voriconazol inductor de eritema facial quelitis actínica entre el 8 

al 10% de pacientes, relacionado con melanoma y carcinoma de células escamosas, 

mediante la producción de radicales libres por excitación de radiación solar. Los inhibidores 

de la calcineuria por inmunosupresión, así como evitar reparación y apoptosis por parte 
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queratinocitos después de exponerse radiación solar, promueven progresión de carcinoma de 

células escamosas y basales. (35) 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Es de importancia conocer los diferentes tipos de melanoma, el de extensión superficial 

es un lunar cambiante en forma, color y tamaño, prevalencia en el tronco y piernas. Los 

melanomas nodulares están en cabeza y cuello en personas mayores, suelen ser pápulas o 

nódulos firmes, simétricos, pueden ulcerarse y sangrar. El lentigo maligno macula 

pigmentada, crece lento, cuando ya es invasivo progresa estando mal definido con 

pigmento variable en personas de mayores de 60 años. Melanomas lentiginosos acrales 

presenta en palma de manos y pies, debajo de uñas, es una macula pigmentada o no grande 

como verrugas.(36) 

Carcinoma. de células . escamosas surge de la piel superficial en las células epidérmicas, 

en sitios expuestos a la luz solar (dorso de manos, antebrazos, labio inferior y pabellón 

auricular) o por lesiones precursoras como queratosis actínica, enfermedad Bowen y 

úlceras en piernas. En el fenotipo de pieles es prevalente en raza blanca, pero suele ser 

agresivo en piel más pigmentada (37). Suele aparecer como manchas rojas y escamosas, 

llagas abiertas, piel áspera y engrosada o como verruga o crecimiento elevado con 

depresión central. A veces se forman costras que pican o sangran, también es indurada, 

en forma de placa, ulcerada, limites no definidos, tejido circundante inflamado. (34) 

 

Los carcinomas basocelulares nodulares y micronodulares se presentan en la cara como 

pápulas o nódulos quísticos color rosa perla o blanco con telagiectacias y pueden estar 

ulcerados, en cambios los CBC superficiales se suelen encontrar parte superior del tronco 

y hombros como pacas eritematosas bien delimitadas y escamosas con borde color blanco 

anacarado, son grandes >20mm, múltiples y crecimiento lento. (38), (36) 

El carcinoma de células basales morfeicos también conocidos como esclerosantes o 

infiltrativos se ubican en la cara son parecidos a las cicatrices, color piel, recurrentes y 

pueden infiltrar nervios. los pigmentados son color marrón azul o gris parecidos a los 

melanomas. Los BCC baso escamosos tienen características del carcinoma del carcinoma 

de células escamosas, siendo el más agresivo. (36) 

DIAGNOSTICO 
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Se debe diferencia de las lesiones malignas a la benignas, algunas características de 

lesiones benignas cutáneas son un de color, superficie y borde regulares; crecimiento en 

días, no en semana, suele ser de color rojizo (granuloma piógeno); aspecto de pegado en 

la superficie (queratosis seborreica), a la presión bilateral deja un hoyuelo en el centro y 

se evidencia un nódulo palpable (dermatofibroma). (36) 

Se evalúa lesiones cutáneas sospechosa que se realiza en dos parámetros 7 puntos para 

Glasgow y la mnemónica ABCDE con A de asimetría, B variación de color, D diámetro 

mayor 6 m, E evolución o cambio. En caso de melanomas atípicos, una vía de sospecha 

de cáncer urgente son nódulos nuevos que son pigmentados o de apariencia vascular; uña 

pigmentada con una línea o debajo de ella; o persistencia o evolución lenta, con 

diagnostico incierto. El riesgo aumenta si tiene 50 nevos en todo el cuerpo para el 

melanoma. (36) 

Para el diagnostico de carcinoma de células basales y escamosas se realiza examen de 

piel para detectar manchas o bultos, así como color, tamaño, textura; luego biopsia de piel 

puede ser por afeitado, punción, incisional o escisional (39).  Para un diagnóstico 

definitivo se necesita la histopatología en el carcinoma basocelular  se observan células 

semejantes a la capa basar de la epidermis, con nucleas grandes y dispuestos en palizada, 

se tiñen con hematoxilina y eosina, mostrando escasa mitosis y anaplasia ocasional.(12)  

Por otro lado, tenemos que la anatomía patológica de un carcinoma de células escamosas 

muestra proliferación de células grandes, con queratina en cantidad variable, en 

morfología una célula clara, anillo de sello, pigmentada, basoloide. Pueden mostrar 

aspecto acantolítico o fusocelular asemejando a un sarcoma, siendo la forma más agresiva 

(40). La característica citológica del melanoma maligno incluye membrana nuclear gruesa 

e irregular y nucléolos prominentes.(41) 

TRATAMIENTO   

El tratamiento utilizado son cirugía, radioterapia, quimioterapia, terapia fotodinámica, 

inmunoterapia, terapia dirigida, exfoliación química y terapia con medicamentos. La 

cirugía es la más utilizada tanto como diagnóstico y tratamiento entre ellas destacan la 

cirugía micrográfica de Mohs, escisión por afeitado que es superficialmente, legrado y 

electrosecación, criocirugía por congelación en carcinomas in situ, cirugía láser y 

dermoabrasión.(39) 
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Melanoma 

Depende de su pronóstico, clasificación histológica y la extensión por estatificación. El 

tratamiento es local por escisión quirúrgica es el estándar. La incisión del melanoma 

invasivo va incluido con márgenes de 1 cm y no más de 2 cm alrededor de tumor 

primario.(42). Los tumores avanzados con mal pronóstico requieren quimio o 

inmunoterapia coadyuvante. (43) 

Cáncer no melanoma  

Para el carcinoma basal cutáneo celular y carcinoma de células escamosas las técnicas 

mayores utilizadas son escisión simple de piel cirugía de Mohs micrográfica, 

electrosecación y criocirugía, rara vez es el empleo de cirugía láser para el CCE. Hay que 

recordar que para la queratosis actínica es el principal precursor para Ca de piel, por ello 

se utiliza escisión simple, la escisión por rasurado, curetaje y desecación, dermoabrasión 

y cirugía láser. (39)   

Otros tratamientos incluyen la radioterapia, quimioterapia, terapia fotodinámica, 

inmunoterapia, terapia dirigida, exfoliación química. El carcinoma de células basales de 

forma agresiva y recurrente o que no son candidatos para cirugía son tratados con 

radioterapia o medicación sistémica como el vismodegib.(43) 

 

 

 

PREVENCIÓN 

Limitar exposición a radiación solar 

La principal prevención se trata de limitar la exposición al sol, evitar que sea prolongada, 

tratando se estar en lugares de sombra. Importante el factor protector en cuanto a ropa, 

gafas y evitar el sol entre las 10 y 4 pm, y protegerse con bloqueadores solares en estas 

horas. El sol es fuente de vitamina D, en días nublados, tener piel oscura y no exponerse 

al sol puede reducirla, pero solo se necesita 10 a 15 minutos al día en el dorso de manos, 

brazos y cara, además de alimentos o suplementos dietéticos en caso de carencia si lo 

presentara. (19) 

Evitar salir con frecuencia o reducir estar bajo el sol reduce hasta un 50% el nivel de 

radiación, sobretodo en días de primavera y verano, también cuando se viaje a lugares 
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con mayor altitud, debido a que a mayor altitud menos absorción UV realiza la capa de 

ozono, por cada 1000 metros que asciende la persona, la radiación UVB aumente de 13% 

a 36%, mientras que la UVB de 9 a 24%. No se debe olvidar que en días nublados si suele 

permitir las nubes el paso de rayos UV. La arena de la playa refleja 25% y la nieve el 

80%, en los ríos, piscinas el sumergirse no evitara la exposición al sol. (19) 

Uso de bloqueador solar 

El eritema es el índice usado para la eficacia de la protección del sol, con sus siglas FPS 

indicara que una persona según el fenotipo de piel que pueda resistir bajo el sol sin 

quemarse por 15 minutos, y que al aplicarse bloqueador solar con factor 15, podría estar 

225 minutos, en el sol, es decir la protección seria 15 veces más. (44)  

El envejecimiento de la piel presenta ciertas características que se minimizan con el uso 

de bloqueador solar, así como prevención de la queratosis actínica (45) . Las personas 

con fenotipo I y II, albinismo y vitíligo necesitan más fotoprotección un mínimo de 50. 

Por otro lado, los fenotipos V y VI requieren menos protección, con un factor de 

protección 20.  (23) 

Un factor protección 20, absorbe 95% e radiación UVB, mientras que el 50, el 98%, sin 

embargo, al aplicarlo solo el 40% absorberá la piel. Pero aun así se necesita mayor 

protección, debido a que solo se protege de los rayos UVB, mas no de los UVA, luz azul 

o infrarrojos. En cuanto a protección UVA, esta se encuentra como Pa+ a Pa+++, que es 

el grado de protección contra UVA, es decir de los resultados del oscurecimiento 

persistente del pigmento. (23) 

La recomendación de la Academia Estadounidense de Dermatológica recalca el uso de 

factor protector solar por encima de 30 a todas las personas y niños mayores de 6 meses, 

y de 100 para zonas expuestas mayormente al sol y temporadas de playa. En menores de 

6 meses no está recomendado, se debe preferir protección física.  Se aconseja el uso de 

crema antes de aerosoles, y una sola aplicación pues su duración es de hasta 8 horas, si se 

lo aplica de manera adecuada. (45) 

La cantidad y forma de aplicación varia ente los individuos. Para tener un alcance del 

factor de protector solar se aplica al menos 2mg/cm2. Equivalente a 35 ml o 7 

cucharaditas para aplicación de todo el cuerpo, siendo 1 cucharadita por extremidad, una 

para la parte frontal, una para la espalda y otra para la cabeza, sin embargo, no todos usan 
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la cantidad adecuada por ello se aconseja la aplicación regular. Los productos cosméticos 

suelen contener un SPF bajo y baja resistencia al agua, requiriéndose varias aplicaciones 

para lograr SPF indicado. (46)  

Cáncer Countil Australia recomienda el uso de protección solar cuando los días se 

pronostica índice UV mayor de 3, después de limpiar o secar piel, 20 minutos antes 

exposición, forma uniforme a razón de 35 ml por cobertura de cuerpo completo en adulto. 

Se debe volver aplicar producto cada 2 horas al aire libre, luego de nadar, sudar. El 

etiquetado es importante pues permite ver la caducidad suelen durar 2 a 3 años., 

condiciones de reserva a temperatura menor 30 C. (46)  

Las personas que se encuentren sometidas diariamente a niveles prolongados como parte 

de su trabajo deberán usar tanto protector solar de 30 o 50+, resistentes al agua, sudor, 

que bloqueen tanto UVB como UVA, aplicárselo regularmente en cuello, cabeza y cara, 

además de protección física incluye ropa con factor de protección solar de preferencia 

manga larga y pantalones; así como gafas, casco o sombreros y protectores para orejas y 

cuello. (45). 

Tipos de filtros UV 
 

Estos se clasifican en orgánicos, inorgánicos y biológicos. Los orgánicos contiene a los 

antranilatos, dibenzoilmetanos y benzofenonas) para UVA y salicilatos, octocrileno, 

derivados de ácido paraaminobenzoico (PABA) y alcanfor derivados para UVB, no 

muestran efectos en la piel, a excepción de los derivados del PABA y benzoferonas que 

pueden caídas dermatitis eccematosa. (47) 

Los inorgánicos son los más seguros y estables para los humanos, entre ellos la calamina, 

icthammol. óxido de zinc, y de titanio. Son visibles, ya que el pigmento blanco deja 

residuo y manchan la ropa.  (48) 

Biológicos o botánicos actúan como antioxidantes, como bien se sabe la radiación 

produce mucho ROS, lo que se beneficiaria del uso de estos metabolitos anti-Ros 

obtenidos a partir de la vitamina C, E y plantas (compuestos fenólicos, carotenoides y 

flavonoides). (48) 

Los retinoides son usados en la dermatología como tratamiento y prevención de lesiones 

en la piel, que bien podría relacionarse con el desarrollo del cáncer, por su relación en el 

papel inmunológico en la piel previene la disminución de Langerhans, la densidad de 
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células dendríticas, regulación de los linfocitos T residentes. Los suplementos en dieta 

como a nivel tópico ayuda en los procesos de carcinogénesis cutánea inducida tano por 

rayos UV como químicos sobretodo como agente quimio profiláctico para evitar 

progresión de las células escamosas a carcinoma.(4) 

Alimentación 

El consumo de carotenos, provitaminas A, actúa como protector solar y agentes 

anticancerosos, con efectos fotoprotectores y antiinflamatorios. Ayuda a que la piel sea 

elástica, gruesa, mejora el color, es antioxidante y sintetiza colágeno, queratina y ayuda 

al proceso de cicatrización.  Entre los frutos y verduras a consumir entre ellos el tomate, 

camote, melón, brócoli. mango, zapallo, zanahoria. (49) 

El omega 3 funciona promoviendo el sistema inmunológico previniendo el cáncer, y 

como protector solar, incorporándose a la piel protegiéndolo de radiación. Las 

propiedades que posee son antiinflamatorias reduciendo el eritema, hinchazón, 

irritaciones por acné. La fuente rica en estos ácidos grasos son el pescado, soja, linaza, 

aceite de oliva y aguacate. (50) 

Las verduras verdes ayudan a evitar el almacenamiento de toxinas cancerígenas, contiene 

vitaminas, minerales y sustancias activas biológicas como vitamina C, ácido fólico, 

vitamina E y fibra.  La fibra como cereales, té verde y semilla, son antioxidantes para 

combatir el desarrollo de células malignas. (24) 

Fotoprotección en personas con piel oscura 
 

Si bien se sabe que a mayor melanina mayor protección, la piel oscura tiene menor 

exposición para radiación UVB y UBA, sin embargo, sufren de inflamación y cambios 

en pigmentación posinflamatoria, melasma, fotoenvejecimiento, y carcinoma de células 

basales cuando se exponen al sol. Se deben colocar protectores contra radiación UVA y 

UVB, de preferencia con color y a base de filtros inorgánicos no micronizados, resistentes 

al agua y un SPF mayor de 30 aplicarse a razón de 2mg/cm2, 15 minutos antes de salir y 

luego cada 2 horas. La ropa con un UPF mayor de 40. (51) 

Uso de ropa para protección ultravioleta 

La ropa con factor de protección solar (SPF) cada día gana más popularidad, cabe recalcar 

que la mayoría de prendas son efectivas en para rayos UVB. La mayoría de pruebas pasan 

por proceso de 40 lavados y un uso por dos años y sometidos al sol para probar el uso de 

ropa diaria. (52) 
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El SPF 15 (buena), 30 (muy buena) y 50 (excelente) bloqueando en un 93,3%, 96,7% y 

98% respectivamente. En cuanto al tipo de color, la ropa oscura como negra, azul marino, 

rojo o colores brillantes presenta más protección, debido a que se encuentra más teñido 

que los colores claros o que no usen tinte. (24)  

El material usado, también es capaz de minimizar la radiación UV según su capacidad de 

tensión, siendo así el lino un tejido con bajos UPF por ser poroso, en cambio el poliéster 

solo combinado con algodón y los textiles de nanofibras sintéticas tiene UPF mayor por 

su baja porosidad, se tejen estrechamente entre sí. Existen aditivos fotoprotectores que se 

agregan en el proceso de lavado como el Rit Sun Guard, pues de adhiere a las fibras de la 

ropa absorbiendo la radiación solar, otorgando un UPF de 30 en hasta 20 lavadas. (53) 

Otras formas de prevención 
 

Una medida de prevención se realiza con curación de las lesiones precursoras como la 

queratosis actínica mediante procedimientos en lesiones aisladas y delimitadas usando 

bisturí, criocirugía con nitrógeno líquido o laser. Nuevas opciones para extirpar lesiones 

que aún no son evidentes utilizan técnicas dirijas al campo con aplicación típica con 

agentes en solución, gel, crema o terapia fotodinámica.(33) 

Para llevar una prevención en cuando a la intensidad de la radiación se consulta en la 

Agencia Estatal de Meteorología (AEMET) o aplicaciones móviles como UVI Mate, 

ayuda en el pronóstico por horas, consecuencias de quemaduras, así también alarma para 

la reaplicación de protección solar.(20) 

El cribado para el examen de piel en la población general, lo realiza un médico de atención 

primaria, debido a que el autoexamen no es recomendado, ni fiable, debido a un 

sobrediagnóstico u errores de detección en lesiones benignas o malignas y no hay 

beneficio en disminución de la mortalidad. En individuos de alto riesgo el cribado con 

autoexamen más la evaluación por el profesional se debe realizar una vez al año.(6) 

CONCLUSIÓN 

 

• El cáncer de piel es diagnosticado cada vez con mayor prevalencia, siendo el carcinoma 

basocelular con el índice más alto.  

• Los melanocitos al convertirse en cáncer, son los más agresivo con metástasis hacia piel, 

pulmones e intestino delgado, y que en circunstancias no siempre se encuentra una lesión 

primaria. 
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• La ubicación de aparición está relacionado casi siempre a zonas de exposición a la luz del sol 

como dorso de la nariz, frente, mejilla, brazos.  

• Los factores de riesgo relacionados son consecuencia de la exposición a la radiación solar 

como destacan las quemaduras, fotoenvejecimiento, lesiones precursoras. 

• El riesgo aumenta con la edad, las consecuencias en la infancia, adolescencia sin medidas de 

prevención son acumulativas para daño celular cutáneo, por ello la incidencia de edad es en 

mayores de 60 años. 

• La radiación ultravioleta que proviene de la luz solar, si bien resulta imprescindible para el 

metabolismo de la vitamina D, su riesgo a desarrollo de cáncer de piel es mayor. 

• Es importante comprender los tipos de radiación solar y el nivel de penetración en la piel, 

siendo el UVA la que llega a la dermis y está presente todos los días.  Pero se debe considerar 

que el daño en la capa de ozono que hace que la radiación UVC y UVB no lleguen a nuestra 

piel se está deteriorando. 

 

• El mecanismo lesivo que provoca la radiación del sol a nivel celular es por formación de 

especies reactivas de oxígeno y daño en el ADN, provocando un sinnúmero de daños en 

mecanismos de señalización, reparación, inmunitario e inhibitorio, creando un ambiente 

tumoral. 

• La clínica dependerá del tipo de cáncer, siendo de importancia observar las características 

esenciales de cada lesión pigmentada, junto con una anamnesis de los antecedentes y factores 

de riesgo. 

• El diagnostico precoz se basa en detectar lesiones malignas basados en el sistema ABCD 

sobretodo en melanoma, así como parámetros clínicos de forma, características, coloración 

lugar de aparición de los tipos de cáncer de piel no melanoma. 

• El tratamiento en primera instancia será la cirugía, pero se debe considerar que en los cánceres 

no melanomas superficiales no invasivos pueden tratamientos tópicos para evitar daño 

estético. 

• La principal medida preventiva es evitar la exposición prolongada, pero cada día la tendencia 

de bronceado, el nivel de calor, los trabajos al aire libre impedirán aquello, por ello se debe 

usar protección química y física. 

• La protección química contra la radiación solar debe ser para bloquear UVB y UVA, 30 a 50 

de factor de protección resistente al agua y sudor. 

•  Es importante saber cómo utilizar de manera adecuada, por eso la regla de la cuchara, la 
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reaplicación cada 2 horas ayudaran a la persona a reducir el nivel de radiación. 

• Medidas de protección física que ayudaran son el uso de gafas solares, gorras y sobretodo 

ropa, las más recomendadas son con factor de protección de radiación representada por telas 

de poliéster y colores oscuros.  

• La prevención primordial y primaria debe destacarse, ya que una educación y explicación de 

medidas de protección como uso correcto de protección solar reducirán el incide de cáncer de 

piel. 

• Una alimentación rica en vitamina A, antioxidantes y omega 3 ayudaran a reducir el proceso 

de fotoenvejecimiento y aumentar el sistema inmune. 
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