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Cáncer de piel no melanoma: carcinoma 
basocelular. Revisión de la literatura
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Basal cell carcinoma (BCC) is the most common type of non-melanoma skin cancer, representing 
80% of cases. Its incidence has increased due to population aging and sun exposure. 
Although it rarely metastasizes, its high prevalence places a significant burden on healthcare 
systems. Risk factors include UV radiation exposure, radiotherapy, genetic predisposition, 
immunosuppression, skin phototype, and previous BCC history, among others. BCC is classified 
into histopathological subtypes such as nodular, superficial and morpheaform, each with 
distinctive clinical characteristics. Diagnosis is made by clinical examination, dermatoscopy 
and biopsy. The main treatment is surgical excision, with options like micrographic surgery or 
Mohs surgery for high-risk lesions or critical locations. In selected cases, topical therapies and 
radiotherapy can be used. Long-term follow-up is crucial as patients with BCC have a high risk 
of developing new lesions. Prevention, early detection, and appropriate treatment are essential 
to reduce morbidity and mortality associated with BCC. Continuous efforts in education and 
research are needed to address this public health issue.
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INTRODUCCIÓN

El cáncer de piel es la neoplasia maligna más 
frecuente a nivel mundial y su incidencia ha 

aumentado de forma significativa durante las úl-
timas décadas, probablemente debido al envejeci-
miento de la población y la creciente exposición 
a la luz solar. Se puede clasificar en dos grandes 
grupos: melanoma y no melanoma(1). 

El cáncer de piel no melanoma (CPNM) es con-
siderablemente más frecuente que el melanoma. 
Dada su alta frecuencia, reviste una carga con-
siderable para los sistemas de salud. Un estudio 
reveló que entre 2007 a 2011, el costo anual del 
tratamiento para CPNM en Estados Unidos fue 
de $4,8 billones de dólares(2). 

El carcinoma basocelular (CBC) es el cáncer de 
piel más frecuente, correspondiendo a un 80% de 
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los casos no melanoma. Es una neoplasia origi-
nada en células de la capa basal de la epidermis. 
Clínicamente tienden a presentarse como lesiones 
nodulares, indoloras, de crecimiento progresivo, 
localizadas principalmente en cabeza y cuello(3). 

Es una neoplasia que puede actuar localmente de 
forma agresiva, con invasión y destrucción celu-
lar; sin embargo, con una tasa de metástasis su-
mamente baja (menor a 0.1% de los casos)(4,5). Un 
adecuado manejo de estas lesiones es fundamental. 
El diagnóstico de estas lesiones se basa en la eva-
luación clínica apoyada por dermatoscopía y estu-
dio histológico, mientras que el pilar fundamental 
del tratamiento curativo corresponde a la resección 
quirúrgica.

Es sumamente importante que los médicos gene-
rales manejen conceptos básicos y fundamentales 
sobre el CBC, debido a su alta prevalencia y las 
implicancias clínicas asociadas. Es una patolo-
gía prevenible, con factores de riesgo claramente 
identificados, sospecha diagnóstica clínica y varia-
das opciones terapéuticas que, siendo utilizadas a 
tiempo, permiten un excelente pronóstico. 

EPIDEMIOLOGÍA

Se desconoce la cifra exacta de incidencia del 
CBC, pues no existen registros exactos de este 
tipo de neoplasia en la gran mayoría de los países. 
La Sociedad Americana de Cáncer estima que se 
diagnostican 2 millones de casos anualmente en 
Estados Unidos(6). En Reino Unido, se estima que 
la incidencia para el año 2025 será de 298.308 
casos(7). En Chile no existen datos centralizados 
actualizados que permitan estimar su incidencia. 

Su presentación es mayor en poblaciones de ma-
yor edad: 100 veces más frecuente en personas de 
entre 55 y 75 años comparado con menores de 20 
años(8). Sin embargo, en población joven, menor a 

40 años, se ha observado un aumento considerable 
en el número de casos(9). Su incidencia es mayor en 
hombres que mujeres; sin embargo, la incidencia 
en este grupo también ha aumentado considera-
blemente en las últimas décadas. 

Otro dato importante a considerar es que el CBC 
tiene una tasa de metástasis inferior al 0.1%%; sin 
embargo, como se mencionó en la introducción, 
es un cáncer localmente agresivo con destrucción 
celular importante que puede tener implicancias 
estéticas y funcionales. 

FACTORES DE RIESGO

1.Radiación ultravioleta (UV)

La exposición a radiación UV es el principal fac-
tor de riesgo ambiental vinculado al desarrollo 
de cáncer de piel en cualquiera de sus formas y 
se relaciona directamente con un mayor riesgo de 
CBC. Esto se debe a que la radiación UV produ-
ce alteración en los dímeros de timina, generando 
alteraciones morfológicas en las hebras de ADN, 
favoreciendo la proliferación de estirpes celulares 
cancerígenas(10). No se ha definido exactamente el 
tipo, cantidad y tiempo de exposición requerido 
para elevar significativamente el riesgo. Diversos 
estudios han evidenciado que la exposición duran-
te los primeros años de vida son, aparentemente, 
más definitorios que la de la adultez(11,12).

En la misma línea, se han visto variaciones en 
la incidencia según geografía y exposición solar. 
En Estados Unidos, aquellos estados ubicados 
cercanos al ecuador tienen una incidencia de 
al menos el doble que aquellos estados más le-
janos(6). A nivel global ocurre algo similar. Por 
ejemplo, la incidencia en Australia es 40 veces 
mayor que la de Finlandia, país nórdico euro-
peo, cuya exposición a radiación UV es conside-
rablemente menor.(13,14)
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2. Radiación ionizante

El uso de radioterapia, particularmente durante la 
infancia, se ha relacionado a mayor incidencia de 
CBC. Un estudio siguió a un grupo de personas 
que fueron expuestos a radioterapia y se observó 
que la incidencia de CBC fue 5 veces mayor a la 
esperada en la población general. En todos ellos, la 
lesión se ubicó en el sitio de radiación(15).

3. Genética

Existen algunas variantes en genes determinantes 
en la pigmentación de la piel que aumentan el ries-
go de CBC, como lo son los genes del receptor de 
melanocortina-1 (MC1R), el homólogo humano 
de la proteína señalizadora del agutí (ASIP) y el de 
tirosinasa (TYR)(16,17).

Además, existen algunos desórdenes genéticos he-
reditarios que se vinculan a mayor incidencia de 
CBC y a menor edad. Ejemplo de ello son el sín-
drome del carcinoma basocelular nevoide, síndro-
me de Rombo, síndrome de Bazex-Dupré-Chris-
tol, xeroderma pigmentoso, entre otros.

4. Inmunosupresión

Otro factor de riesgo importante es la inmunosu-
presión; pacientes trasplantados de órgano sólido 
que se ven sometidos a inmunosupresión farma-
cológica de forma prolongada, así como pacientes 
VIH no tratados han mostrado tener mayor tasa 
de cáncer de piel no melanoma; aumenta la inci-
dencia tanto de CBC como de CEC, pero el au-
mento de éste último es considerablemente mayor 
(el riesgo de desarrollarlo es 100 veces mayor com-
parado con el resto de la población). Es importante 
notar que no solo aumenta la incidencia, sino que 
también se ha visto que estas lesiones se compor-
tan con mayor agresividad y presentan mayor tasa 
de recurrencia(18,19). 

5. Fototipo de piel

Pacientes con fototipos de piel más claros tienen 
mayor riesgo de desarrollar cáncer de piel. En par-
ticular, los fototipos de Fitzpatrick I, II y III (de-
pendiendo de la población), poseen mayor riesgo 
de generar quemaduras solares, factor de riesgo 
para el desarrollo de un cáncer de piel. Un me-
taanálisis determinó que fototipos más claros, con 
piel que tiende a responder con quemaduras más 
que bronceado, tienen el doble de riesgo de desa-
rrollar CBC(20). 

6. Antecedente de cáncer de piel previo

Pacientes con antecedente de CBC previos tienen 
un mayor riesgo de desarrollar nuevamente el mis-
mo tipo de neoplasia. Son células genéticamente 
iguales, expuestas a las mismas noxas y factores de 
riesgo a lo largo de la vida. Estudios retrospecti-
vos han visto que aproximadamente el 40-50% de 
los pacientes con historia de CBC desarrollan una 
nueva lesión dentro de los primeros 5 años(21,22). 
Ahora bien, es importante notar que, si la primera 
neoplasia es un cáncer de piel distinto al basocelu-
lar, el riesgo de desarrollar un CBC es significati-
vamente mayor(23).

7. Exposición crónica a arsénico

La ingesta crónica de aguas contaminadas, comida 
de mar o fármacos con contenido de arsénico pue-
den vincularse al desarrollo de CBC. Un estudio 
taiwanés evidenció que el riesgo de CBC era tres a 
cuatro veces mayor en personas vinculadas a ma-
yor exposición a arsénico(24). 

DIAGNÓSTICO

1. Clínica

El CBC puede presentarse de diferentes formas. Como 
se mencionó inicialmente, se localiza principalmente 
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en región facial y cuello, zonas con mayor fotoex-
posición. Es habitual también su localización en 
tronco y es rara su presentación en zonas como ge-
nitales, región axilar, palmas y plantas. 

Es frecuente que los pacientes interpreten la lesión 
como heridas o erosiones, pero al persistir en el 
tiempo o presentar difícil cicatrización, deciden 
consultar. En general, se presenta como lesiones 
solevantadas, superficie irregular, bordes mal defi-
nidos, con pequeños vasos visibles en su superficie. 
Pueden evolucionar con ulceraciones y pequeños 
sangrados. En general, no causan dolor, pero sí 
pueden manifestarse con prurito.

2. Subtipos histopatológicos

Existen distintos tipos de CBC, cada uno con sus 
particularidades clínicas e histopatológicas.

-	 Macronodular: También conocido como nodu-
lar. Es el subtipo más frecuente, dando cuenta de 
aproximadamente el 80% del total de CBC. Se 
ubica principalmente en región facial. Clínica-
mente se describe con una pápula firme, de co-

loración rojiza, aspecto brillante (conocido como 
“bordes perlados”) y telangiectasias visibles en la 
superficie de la lesión. Generalmente son de curso 
asintomático; sin embargo, pueden evolucionar 
con ulceración y sangrado(25). Histológicamente 
se caracteriza por presentar islas celulares con em-
palizadas periféricas de núcleos en los bordes del 
tumor. Generalmente tiene un comportamiento 
menos agresivo y un menor riesgo de recurrencia 
comparado con otros subtipos(26).

-	 Micronodular: se caracteriza por componerse 
de múltiples nódulos pequeños. Si bien com-
parte algunas características clínicas con el 
macronodular, es importante destacar que este 
subtipo es considerado más agresivo, con ma-
yor tendencia a invadir la dermis y, por ende, 
evidencia mayor tasa de recurrencia(25,27).

-	 Superficial: corresponde al 15% de los CBC. 
Su ubicación más característica es en tronco 
y es de crecimiento lento. Se presenta como 
máculas o placas delgadas, coloración rojo o 
rosado. Puede presentar atrofia al centro de la 
lesión y aumento de volumen hacia la periferia, 
con bordes perlados. Además, puede presen-

Figura 1. CBC macronodular. Lesión solevantada, con bordes 
perlados y telangectasias.

Figura 2. CBC macronodular, visión dermatoscópica. Se 
observan telangiectasias y ulceración dentro de la lesión.

Disponibles en color en: https://tinyurl.com/223gwkm4
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tar manchas pequeñas de color más oscuro. Se 
debe sospechar en pacientes con “eccema” que 
no responde a tratamiento convencional(25,27). 
Histológicamente suele presentar un patrón de 
“cadena de perlas” que representa la conexión 
clara con la unión dermoepidérmica. Es im-
portante mencionar que, para clasificar como 
superficial, la masa tumoral debe estar limitada 
a la epidermis, sin invasión dérmica(26). 

-	 Morfeiforme: representa entre 5 a 10% del to-
tal de casos. Son lesiones blandas, generalmente 
pápulas o placas atróficas, blanquecinas y bor-
des mal definidos(25).  Se compone de delgadas 
hebras de células basales que invaden la dermis, 
rodeadas por un estroma fibroso denso. Es el 
subtipo más agresivo; presenta crecimiento ace-
lerado y mayor tasa de metástasis (siendo esta 
aún baja)(28,29). 

-	 Adenoquístico: es un subtipo menos frecuente, 
caracterizado histológicamente por la disposi-
ción de las células tumorales en patrones simi-
lares a estructuras glandulares. Tiende a ubicar-
se en región facial. No posee comportamiento 
agresivo, y tiene bajo riesgo de recurrencia(25,28). 

-	 Basoescamoso: es un subtipo desafiante en 
cuanto a manejo, dado que es un tumor que 
presenta características, tanto de CBC como 
de carcinoma espinocelular (CEC). Histológi-
camente, puede surgir como una mezcla tanto 

Figura 3. CBC superficial. Se observa mácula plana coloración 
rosada, con atrofia central y bordes perlados hacia periferia.
Disponible en color en: https://tinyurl.com/223gwkm4

Figura 4. CBC morfeiforme. Se observa lesión atrófica, con 
vasos telangiectásicos en su interior y costras.
Disponible en color en: https://tinyurl.com/223gwkm4

de CBC y CEC adyacentes, o bien, como un 
tumor bifenotípico con metaplasia escamosa 
importante. Ahora bien, estudios genéticos han 
demostrado que las mutaciones en la vía Hed-
gehog son similares a los CBC, lo que permite 
suponer que estos tumores derivan del CBC, 
con posterior plasticidad fenotípica hacia célu-
las escamosas. Es importante recalcar que, en 
este caso, la tasa de metástasis es mayor, similar 
a la del CEC. Su clasificación y manejo son de-
safiantes debido a su naturaleza mixta(30). 

-	 Infiltrativo: subtipo agresivo, caracterizado por 
su capacidad de invadir con mayor profundidad 
los tejidos adyacentes y, por lo tanto, mayor re-
currencia post cirugía. Estudios han demostra-
do que este subtipo presenta una infiltración in-
mune sostenida, con una compleja interacción 
con el microambiente tumoral, contribuyendo 
a su comportamiento agresivo. Específicamen-
te, se ha identificado que sus células malignas 
estimulan la angiogénesis y remodelación celu-
lar. En lo histológico, se caracteriza por la pre-
sencia de proyecciones espiculadas que invaden 
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la profundidad del tejido, frecuentemente con 
compromiso perineural(27,28).

Es importante la diferenciación del subtipo his-
tológico, dado que como se mencionó, existen al-
gunos de comportamiento más agresivo, como el 
micronodular, infiltrativo y morfeiforme que pue-
den requerir enfoques terapéuticos más extensivos 
y con mayor premura. 

Dermatoscopio

Una herramienta clínica útil en la sospecha de 
CBC es el dermatoscopio, herramienta que permi-
te, mediante un lente óptico, ampliar la imagen 
(10x). Esto permite visualizar de mejor manera la 
lesión e identificar estructuras anatómicas profun-
das que a simple vista no es posible ver. Mejora la 
sensibilidad a 95-97% y especificidad del 87-96% 
para el diagnóstico de CBC(31). Sin embargo, es 
importante destacar que es un método operador 
dependiente y debe ser personal entrenado y capa-

Figura 5. CBC Infiltrativo. Se observa lesión aplanada, 
heterogénea.
Disponible en color en: https://tinyurl.com/223gwkm4

citado en la utilización de esta herramienta.

Biopsia

El diagnóstico definitivo se realiza por biopsia de 
la lesión y posterior estudio histopatológico. Los 
márgenes y tipo de cirugía van a depender de las 
características de la lesión y del paciente.(32)

CLASIFICACIÓN

La clasificación TNM, ampliamente utilizada 
para distintos tipos de neoplasia, es difícil de apli-
car para este tipo de cáncer, dado que sus formas 
severas no evolucionan a metástasis a distancia y 
el tamaño no cobra gran relevancia. Por tanto, el 
enfrentamiento del manejo de un CBC va a de-
pender del riesgo de recurrencia local, determina-
do por características propias de la lesión, así como 
del paciente. Los criterios que se toman en cuenta 
para definir alto y bajo riesgo son: localización, 
tamaño, definición de los bordes, presencia de re-
cidiva (primario v/s recurrente), inmunosupresión, 
localización en un sitio que previamente recibió 
radioterapia, tipo histológico y presencia o no de 
invasión perineural(32).

Existe otra clasificación, propuesta por la Asocia-
ción Europea para Dermatooncología (EADO), 
quien junto a un grupo de expertos, observaron 
patrones y características clínicas para definir cin-
co grupos. El consenso se basa en tamaño, ubica-
ción, compromiso de funcionalidad y busca deter-
minar la facilidad/dificultad que va a implicar el 
tratamiento de cada lesión(33). 

TRATAMIENTO

El objetivo primario del tratamiento de CBC es 
lograr la resección completa del tumor con la ma-
yor preservación posible de la función y cosmesis. 
Debe ser individualizado a las características pro-
pias de la lesión de cada paciente, considerando 
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Tabla 2. Estratificación de riesgo propuesta por EADO.

 Adaptada de NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology. Basal Cell Skin Cancer. Versión 1. 2025(32). 

Tabla obtenida de Position statement on clasification of basal cell carcinomas. Part 2: EADO proposal for New operacional staging 
system adapted to basal cell carcinomas(33). Publicación con licencia CC BY-NC-ND 4.0.
Disponibles en color en: https://tinyurl.com/223gwkm4

	 Bajo riesgo	 Alto riesgo

Ubicación / Tamaño	 Tronco, extremidades <2 cm	 Tronco, extremidades ≥ 2 cm

		  Mejillas, frente, scalp, cuello y pretibial (cualquier tamaño)

		  Cabeza, cuello, manos, pies, pretibial y región anogenital  
		  (cualquier tamaño)

Bordes	 Bien definidos	 Mal definidos

Primario v/s Recurrente	 Primario	 Recurrente

Inmunosupresión	 (-)	 (+)

Sitio sometido a radioterapia	 (-)	 (+)

Subtipo histológico	 Nodular, superficial	 Patrón de crecimiento agresivo

Invasión perineural	 (-)	 (+)

Tabla 1. Estratificación de riesgo para determinar opciones de tratamiento  
basado en factores de riesgo de recurrencia.
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tamaño, profundidad, localización. En este sen-
tido, si bien lo más efectivo y eficiente es la resec-
ción quirúrgica, existen ocasiones en las cuales 
podría optarse por otros tipos de tratamiento, 
como radioterapia, terapia tópica o sistémica(32). 

1. Resección quirúrgica

El tratamiento curativo de elección frente a una 
CBC es la cirugía.  Se busca la resección completa 
de la lesión, con márgenes adecuados para asegu-
rar no dejar remanente tumoral, disminuyendo el 
riesgo de recidiva. Se recomienda típicamente en 
CBC primarios, ubicados en tronco, extremidades 
superiores e inferiores. Se describe una tasa de re-
currencia de entre 0.8 a 17.4%, variando según se 
trate de lesiones de bajo o alto riesgo. 

Los márgenes recomendados varían según las ca-
racterísticas de la lesión y existen distintas reco-
mendaciones. La organización americana Natio-
nal Comprehensive Cancer Network (NCCN) 
actualmente recomienda en aquellos catalogados 
como de bajo riesgo, se obtenga un margen clí-
nico de 4 mm, mientras que, en aquellos de alto 
riesgo, se debe intentar obtener un margen mayor 
(idealmente sobre los 6 mm, aunque dada la va-
riabilidad de características que pueden definirlo 
como de alto riesgo, la guía no recomienda algún 
margen definido y sugiere evaluar caso a caso). Se 
debe realizar control de márgenes durante la ciru-
gía para intentar asegurar la obtención de márge-
nes negativos(32). 

2. Cirugía micrográfica

La cirugía micrográfica o cirugía de Mohs es una 
técnica quirúrgica desarrollada por el Dr. Frederick 
Mohs en los años 1930, ampliamente difundida en 
la actualidad y utilizada para diferentes neoplasias 
cutáneas. Es un método que ofrece altas tasas de 
curación y baja tasa de recurrencia, siendo el gold 

standard para el manejo de este tipo de neoplasias. 
Se ha visto una tasa de recurrencia a 5 años del 
1% para CBC primarios y 5.6% para CBC recidi-
vante, correspondiendo a la menor tasa comparado 
con las otras opciones de tratamiento(34,35). 

La técnica quirúrgica consiste en resecciones de la 
lesión tumoral con márgenes pequeños, con el fin 
de preservar la mayor cantidad posible de tejido 
sano. En el intraoperatorio, se espera del anato-
mopatólogo, mediante una metodología especial, 
el análisis del 100% de los márgenes periféricos 
y profundos de la muestra obtenida (comparado 
con metodología tradicional, donde se analizan 
sólo algunos segmentos de la muestra). Según 
compromiso de algún borde, se amplía en el mis-
mo tiempo quirúrgico dicho borde de forma diri-
gida, hasta obtener márgenes libres de tumor. Es 
un procedimiento que demanda un mayor tiempo 
quirúrgico, requiere de personal entrenado en la 
técnica y coordinación con equipo de anatomía 
patológica. 

Es el método de elección cuando la lesión es de 
alto riesgo de recurrencia, o bien, cuando se loca-
liza en zonas en que la preservación de la mayor 
cantidad de tejido es vital, como lo son región fa-
cial, párpados, nariz, labios, región periauricular, 
genitales, manos, pezones(36). Además, también se 
utiliza como método para ampliar márgenes cuan-
do tras una resección quirúrgica, se obtienen már-
genes positivos en la biopsia diferida. 

Terapias tópicas

En pacientes con CBC tipo superficial, puede 
considerarse el manejo con terapias tópicas, tales 
como imiquimod, 5-fluoracilo o fototerapia diná-
mica; sin embargo, la tasa de curación utilizando 
estas modalidades de tratamiento son hasta 10% 
menores comparados con las modalidades qui-
rúrgicas(37). 
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a.	 Imiquimod: tratamiento tópico, aprobado por 
la Food and Drug Administration (FDA) y la 
Agencia Europea de Medicamentos (EMA), 
con demostrada actividad antitumoral y anti-
viral mediada por interferón alfa. Es un mo-
dulador de la respuesta inmune, mediante ago-
nismo del receptor similar a Toll 7(38).  Estudios 
randomizados de fase III han demostrado que 
paciente con CBC superficial o nodular tienen 
un 82.5% de éxito de tratamiento, con mejores 
resultados cosméticos; sin embargo, la tasa de 
curación sigue siendo significativamente mayor 
utilizando la escisión quirúrgica(39). 

b.	 5-Fluoracilo: análogo de la pirimidina, actúa 
como antineoplásico al interferir en la síntesis 
de ADN(40). Se ha utilizado en el tratamiento 
de la queratosis actínica y del CBC. Se aplica 
de forma tópica en la lesión por un periodo va-
riable, de entre 4 a 6 semanas. Si bien ha sido 
poco estudiado, se han reportado tasas de cura-
ción de hasta 90%, destacando la adecuada to-
lerancia por parte de los pacientes y los buenos 
resultados estéticos(41).

c.	 Terapia fotodinámica (TFD): medicamento 
fotosensibilizador que al tener contacto con luz 
UV genera especies de oxígeno activadas, ga-
tillando respuesta inmunológica antitumoral y 
llevando a la destrucción de las células cancerí-
genas(42). Ha demostrado ser una terapia efec-
tiva, con tasas de curación que varían entre el 
60 al 100% según distintos estudios. Si bien 
presenta mejores resultados estéticos que el tra-
tamiento quirúrgico, este último sigue siendo 
superior en tasas de curación y recurrencia. Es 
una terapia nueva y aún hay escasa evidencia 
sobre su efectividad a largo plazo(32,43). 

d.	 Crioterapia: tratamiento local, en el cual me-
diante la aplicación de temperatura menor a 0°C 
y utilizando nitrógeno líquido, se logra la des-
trucción del tejido. Es una técnica utilizada hace 
muchos años, con tasas de recurrencia que van 

entre 0 a 13%. Tiene la desventaja de no otorgar 
una muestra de tejido para estudio histopatoló-
gico, fundamental para la confirmación diag-
nóstica y clasificación. Además, presenta pobres 
resultados estéticos y bajo nivel de satisfacción 
por parte de los pacientes, por lo que su uso se 
limita a otro tipo de lesiones de la piel(32). 

e.	 Inhibidores de la vía Hedgehog: los inhibi-
dores de la vía Hedgehog tópicos están siendo 
estudiados como alternativa en el tratamiento 
del CBC, especialmente en casos en donde la 
cirugía no es viable. Uno de los ensayos clínicos 
más avanzados corresponde al Patidegib, mos-
trando hasta el momento resultados favorables, 
con tasas de efectos adversos mínimas(43).

Respecto a la utilidad y elección de algún trata-
miento superficial, un estudio randomizado con-
trolado multicéntrico reciente comparó la eficacia 
de estas distintas modalidades de tratamiento, uti-
lizando pacientes con CBC superficial. En conclu-
sión, el estudio interpreta que el imiquimod fue la 
modalidad de tratamiento con mejores resultados, 
mientras que la FTD fue el con peor resultados(44). 
Ahora bien, es importante destacar que, si bien son 
modalidades de tratamiento efectivas y en muchos 
casos útiles, en la práctica clínica se reservan para 
pacientes de alto riesgo quirúrgico. Siempre que 
sea posible, el tratamiento quirúrgico sigue siendo 
de primera elección. 

3. Radioterapia

La radioterapia (RT) es una herramienta que 
también es útil para el manejo del CBC. Tiene 
distintas utilidades: CBC primarios cuando por 
funcionalidad/preferencia del paciente se des-
carta la opción de manejo quirúrgico, tumores 
irresecables (por localización y/o extensión) o en 
pacientes inoperables (contraindicación médica) 
o para continuar el manejo cuando los márge-
nes postquirúrgicos son positivos y no es posible 
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ampliar quirúrgicamente, o la morbilidad de ello 
sería considerable(32).  Es especialmente útil cuan-
do, tras la resección de la lesión, la biopsia infor-
ma invasión perineural(45). 

Comparado con la resección quirúrgica, la utiliza-
ción de RT como manejo primario ha demostrado 
mayor tasa de recurrencia, peores resultados cos-
méticos y mayor complicaciones locales(46). 

4. Terapias sistémicas

Existen opciones de tratamiento sistémico para el 
manejo de CBC; sin embargo, no son de primera 
línea y se reservan para casos específicos

a.	 Inhibidores de la vía Hedgehog (vismodegib 
y sonidegib): Se han desarrollado fármacos 
que actúan a nivel de la vía Hedgehog, vía de 
señalización estrictamente relacionada con el 
crecimiento celular y proliferación de células 
neoplásicas en el CBC. Actualmente existen 
dos medicamentos aprobados por la FDA: el 
vismodegib y en sonidegib. Sus resultados has-
ta el momento no han demostrado efectividad 
superior a las otras modalidades de tratamiento 
descritas y tiene la desventaja de que las células 
neoplásicas pueden generar resistencia. Su uso 
aún está en desarrollo y se propone como te-
rapia en pacientes con múltiples CBC o CBC 
inducidos por RT que están fuera de alcance 
quirúrgico(32,47). 

b.	 Inhibidores de PD-1 (nivolumab y pembro-
lizumab): son fármacos que han surgido como 
opción terapéutica en CBC avanzado, sobre 
todo en aquellos casos que no responden de 
forma adecuada a los inhibidores de la vía Hed-
gehog. Su mecanismo de acción es bloquear la 
interacción entre PD-1 y su ligando PD-L1, 
evitando que se bloquee la respuesta inmune, 
lo que permite potenciar la respuesta contra 
las células tumorales(48). Un estudio de fase 2 

demostró que el Nivolumab puede inducir res-
puestas completas en el 12.5% de los casos y, 
parciales en el 18.8%. Poseen un perfil de se-
guridad adecuado y si bien sus efectos adversos 
son manejables, pueden diferir de las clásicas 
observadas en inmunoterapia(49). 

c.	 Quimioterapia: dado que la tasa de metástasis 
del CBC es sumamente baja, el uso de QMT es 
sumamente limitado y hay escasa evidencia en 
la literatura al respecto. 

SEGUIMIENTO

Pacientes que en algún minuto desarrollaron un 
CBC deben ser seguidos de por vida, pues se ha 
estimado que entre 30 a 50% de estos pacientes 
desarrollan un nuevo CBC a lo largo de su vida, lo 
que representa un riesgo 10 veces mayor compara-
do con la población general(50). 

Se recomienda cada 6 a 12 meses evaluación mé-
dica con examen físico completo en búsqueda de 
cambios en las lesiones o aparición de una nueva. 
Junto al seguimiento clínico, es imprescindible 
una correcta educación al paciente sobre medidas 
de fotoprotección y autoexamen físico. 

CONCLUSIÓN

El CBC es una neoplasia sumamente frecuente con 
factores de riesgo claramente dilucidados, por lo que 
la prevención es fundamental. Se debe evitar la foto-
exposición desde edades tempranas, con énfasis en 
medidas de fotoprotección.  Por otra parte, es impor-
tante educar a la población sobre la importancia del 
autoexamen físico y características de la lesión ante 
las cuales deben consultar. De esta forma, podremos 
obtener un diagnóstico precoz, instaurar tratamien-
to lo antes posible y evitar una morbilidad mayor. 

Ante la sospecha clínica, se debe confirmar diag-
nóstico con biopsia. El riesgo de recidiva de la lesión 
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viene dado por características clínicas de la lesión, 
así como histopatología. Según eso, las guías reco-
miendan distintos márgenes clínicos al momento 
de realizar la escisión quirúrgica. 

El tratamiento de elección es la cirugía micrográfi-
ca o de Mohs, procedimiento que permite resecar 
la lesión, logrando resguardar la mayor cantidad 
de tejido sano posible. Ahora bien, es un procedi-
miento que requiere personal capacitado y deman-
da mayor tiempo quirúrgico. 

Existen otras metodologías de tratamiento, tanto 
locales como sistémicas, que se reservan para ca-
sos particulares, generalmente para pacientes en 
quienes la cirugía no está recomendada. Además, 
hay otras medidas terapéuticas que están en inves-
tigación y cuyo avance podría traer cambios en el 
manejo de estas lesiones. 
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