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El cancer de piel es una enfermedad en la que existen
células anormales en los tejidos de la piel, crecen des-
organizadamente y se multiplican sin control a una gran
velocidad. La piel se encuentra compuesta por la epi-
dermis, dermis e hipodermis, tres capas que cumplen
con diferentes funciones y en cada una existen distintas
células que pueden dar lugar a diferentes tipos de cancer
(American Cancer Society, 2019), los cuales se describen
brevemente a continuacion:

+ Carcinoma de células basales o basocelular (CBC). Es
un crecimiento celular anormal de bajo grado de malig-
nidad, invasivo y raramente metastasico. Se origina en
células de anexos cutaneos y en las células epiteliales
basales pluripotenciales que pierden su capacidad de
diferenciacién y queratinizacion. Esta neoplasia se pre-
senta con mayor frecuencia a los 40 aflos y en zonas como
cara, cuello, orejas, cuero cabelludo, pecho y espalda,
también se presenta en pies u otros miembros inferiores
del cuerpo, pero con menor frecuencia (Ryu et al., 2018).
» Carcinoma de células escamosas (CCE) o espinoce-
lular. Es una neoplasia que se desarrolla en las células
epidérmicas que retienen algunas de las caracteristicas
de la epidermis suprabasal normal. Es el segundo cancer
de piel mas frecuente en poblacién caucésica; ademas,
tiene mayor probabilidad de generar metastasis que el
CBC (Ryu et al., 2018).
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Figura 1. Mediadores de inflamacién ante el dafo tisular y su papel en el desarrollo de cancer. La inflamacién puede ser generada por
lesién o infeccidn, e induce la secrecion de citocinas proinflamatorias. Estas pueden activar vias de sefalizacién que promueven el estado

inflamatorio crénico y el desarrollo de tumores.

+ Melanoma cutaneo (MC). Se forma en los mela-
nocitos, células de la piel que producen pigmento.
Es un tumor relativamente poco frecuente, pero
posee una alta capacidad de metastasis. La causa
del tumor es desconocida, se sabe que laradiacion
solar ultravioleta juega algun papel en la génesis
de la neoplasia (Ryu et al., 2018).

+ Otros. Son entidades relativamente raras; estos
otros tipos de cancer de piel son mucho menos
comunes (menos del 1 %) y se tratan de maneras
diferentes. Dentro de esta clasificacidn se engloban
los carcinomas de células de Merkel, los sarcomas
de Kaposi, los linfomas cutaneos y los tumores de
los anexos de la piel (Ryu et al., 2018).

PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Laincidencia del cancer de piel se haincrementado
en las Ultimas décadas a nivel mundial con registros
anuales de 1,522,708 casos. A escala nacional se
han registrado anualmente hasta 195,499 nuevos
casos, mientras que la prevalencia del 2015 al 2020
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es de 530,602 casos (Global Cancer Observatory,
2020). La piel esta en constante e intensa interac-
cién con el medio ambiente externo, aunque existen
zonas mas expuestas que otras como el cuello, la
caray los brazos. En estas zonas existe un riesgo
mayor de que se presente cancer de piel u otras
enfermedades. Existen diversos factores que contri-
buyen al desarrollo y la evolucién del cancer de piel;
estos pueden ser factores genéticos (raza blanca,
historial de cancer de piel), factores psicoambien-
tales (radiacion ultravioleta, depresién, factores de
personalidad y exposicion a ciertos quimicos), fac-
tores microbiolégicos (virus del papiloma humano)
y factores inmunolégicos (la inflamacién y el siste-
ma inmunoldégico debilitado) que sumados podrian
producir el panorama ideal para que el cancer de
piel pueda llegar a presentarse (Ramirez-de los
Santos et al., 2021; American Cancer Society, 2019).

PAPEL DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA
EN CANCER DE PIEL

La inflamacién es la respuesta del sistema inmu-
nolégico por medio del reclutamiento de células



del sistema inmunolégico denominadas leucocitos
y la accién de proteinas plasmaticas a traves del
torrente sanguineo (su acumulacion en los tejidos
y su activacién para destruir agentes extrafnos co-
mo virus y bacterias). Este sistema de defensa es
importante ante el cancer; sin embargo, un exceso
en este mecanismo (inflamacién crénica) puede
conllevar al desarrollo maligno de células y a la
carcinogénesis (Fujimura et al., 2018). La correlacién
entre el cancery la inflamacion ha sido reconocida
durante décadas, pero solo en los Ultimos anos la
evidencia comenzd a sugerir que la inflamacién es
un requisito previo y no una consecuencia.

Se ha demostrado que el sistema inmunologi-
co juega un papel importante en el desarrollo del
cancer de piel, teniendo en cuenta que existe una
alta prevalencia en pacientes inmunodeprimidos
con una exposicion prolongada a radiaciéon UV.
La radiacion UV induce la inmunosupresién de la
piel através de diversos mecanismos, al estimular
la produccién de varias citocinas y afectar genes
que regulan proteinas, como p53, que influyen en
el ciclo celular. Lo anterior genera un circulo de
retroalimentacién que permite aumentar el dano
tisular y conduce al desarrollo de la inflamacién
cronica (Martens et al., 2018).

Aunque los rayos UV pueden inducir mutacio-
nes cancerigenas en el ADN, se cree que el dafo
estd mediado principalmente por la generacion
de especies reactivas de oxigeno (ROS). Ademas,
las células inflamatorias también son una fuente
importante de factores de crecimiento y citocinas
como la interleucina-1 (IL-1), la interleucina-6 (IL-6)
y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) que
son necesarios para el reclutamiento, activacion y
proliferacién celular (Bauer et al., 2018).

Los niveles elevados de estas sustancias, que
persisten en los sitios de inflamacion, dan como
resultado el desarrollo del cancer (Mantovani et
al., 2018; Montfort et al., 2019). Los mecanismos
incluyen alteraciones en la expresion génica, mayor
proliferacién y vida media de las células, forma-
cion de nuevos vasos sanguineos, invasion tisular
y metéstasis (Pilkington et al., 2018; Ghahartars et
al., 2021).

INHIBIDORES DE LA INFLAMACION PARA
LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL CANCER DE PIEL

La evidencia derivada de modelos animales sugiere
gue lainhibicién de la ciclooxigenasa 2 (COX-2), una
enzima que juega un papel esencial en el proceso
de inflamacién, ayuda a prevenir el cancer de piel.
Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (Al-
NEs) son, por ejemplo, el celecoxib, el diclofenaco,
laindometacina, el sulindac, la aspirina y el ibupro-
feno. Ademas, productos vegetales naturales que
incluyen a los polifenoles dietéticos presentes en
frutas, verduras, legumbres secas y ciertas bebi-
das (como té, café, jugo, vino, cerveza) han ganado
considerable atencién para la prevencion del dafo
cutaneo inducido por los rayos UV, incluido el riesgo
de cancer de piel (Maru et al., 2014).

CONCLUSION

Los mecanismos moleculares activados en el pro-
ceso de inflamacion tienen la capacidad de generar
una respuesta antitumoral, aunque ello dependera
del microambiente, debido a que el estado infla-
matorio crénico puede desencadenar efectos que
favorecen el desarrollo del tumor (Figura 1).

El andlisis de la respuesta inflamatoria en pacien-
tes con cancer representa un aspecto importante a
considerar en la busqueda de nuevas estrategias
terapéuticas y en la ampliacién del conocimiento
de la funcién que desempenfan las citocinas en la
fisiopatologia del cancer de piel.
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