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1. CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGÍA





EpidemiologiaEpidemiologia
• Prevalencia: numero de casos de QA en la e a e c a u e o de casos de Q e a

poblacion en un cierto momento, dividido 
por el numero de habitantespor el numero de habitantes

• Hombres      Mujeres       Edad media
• UK 15% 6% >40• UK          15%             6%                >40
• USA        26%            10%               >21
• Australia  55%           37%             30-69           



L t i ti i l fL t i ti i l fLas queratosis actinicas son la forma mas precoz Las queratosis actinicas son la forma mas precoz 
del desarrollo de un cáncer: ¡¡NO precancer!!del desarrollo de un cáncer: ¡¡NO precancer!!

Tienen importancia cientifica, terapeutica y Tienen importancia cientifica, terapeutica y 
i idi idsocioeconomidasocioeconomida



•• Pápula o mácula eritematosa o marronácea bordesPápula o mácula eritematosa o marronácea bordesPápula o mácula eritematosa o marronácea,  bordes Pápula o mácula eritematosa o marronácea,  bordes 
imprecisos, con escamas en su superficie.  imprecisos, con escamas en su superficie.  

•• Neoplasia intraepidérmica desarrollada en zonas de piel Neoplasia intraepidérmica desarrollada en zonas de piel p p pp p p
fotoexpuesta.fotoexpuesta.

•• Carcinoma epidermoide in situ: el cáncer más frecuente Carcinoma epidermoide in situ: el cáncer más frecuente 
de la piel.  de la piel.  



Del 0.025% al 1% de las QA progresan a CEDel 0.025% al 1% de las QA progresan a CE
invasor al año y de ellos entre 2% al 10%invasor al año y de ellos entre 2% al 10%invasor al año, y de ellos entre 2% al 10% invasor al año, y de ellos entre 2% al 10% 

metastatizan, por ello se deben tratarmetastatizan, por ello se deben tratar

Variantes clinicas: hiperqueratosica, cuero Variantes clinicas: hiperqueratosica, cuero 
t i t d li id tt i t d li id tcutaneo, pigmentada, liquenoide .. etccutaneo, pigmentada, liquenoide .. etc



Histología de las queratosis actínicasHistología de las queratosis actínicasHistología de las queratosis actínicasHistología de las queratosis actínicas

•• AK I: bajo gradoAK I: bajo grado..
Atipia focal deAtipia focal de un tercioun tercio de la partede la parteAtipia focal de Atipia focal de un tercio un tercio de la parte de la parte 
profunda de la epidermisprofunda de la epidermis
AK II d i t diAK II d i t di•• AK II: grado intermedioAK II: grado intermedio: : 
Atipia focal de al menos Atipia focal de al menos dos tercios dos tercios de la de la t p a oca de a e ost p a oca de a e os dos te c osdos te c os de ade a
epidermis profundaepidermis profunda
AK III alto gradoAK III alto grado•• AK III: alto gradoAK III: alto grado: : 
Proliferación difusa atípica queratinocítica Proliferación difusa atípica queratinocítica p qp q
que comprende que comprende todo el espesor todo el espesor de le de le 
epidermisepidermis



I II

III



2. Campo de cancerización



Relación entre QA y CERelación entre QA y CERelación entre QA y CERelación entre QA y CE

QA d l CEQA d l CE•• QA no es un precursor del CE, es un QA no es un precursor del CE, es un 
estadio de este tumor desde el comienzoestadio de este tumor desde el comienzo

•• QA es la primera manifestación clínica de QA es la primera manifestación clínica de 
la expansión proliferativa clonal de las la expansión proliferativa clonal de las p pp p
células mutadas y resistentes a la células mutadas y resistentes a la 
apoptosisapoptosisapoptos sapoptos s

•• La QA puede regresar, permanecer La QA puede regresar, permanecer 
estática o progresar a CEestática o progresar a CEestática o progresar a CEestática o progresar a CE



Relación entre QA y CERelación entre QA y CE
•• Del 60% al 82% de los CE invasivos tieneDel 60% al 82% de los CE invasivos tiene

Relación entre QA y CERelación entre QA y CE
•• Del 60% al 82% de los CE invasivos tiene Del 60% al 82% de los CE invasivos tiene 

relación con QArelación con QA1,21,2

E t 44% l 97% d l CE i iE t 44% l 97% d l CE i i•• Entre 44% al 97% de los CE primarios Entre 44% al 97% de los CE primarios 
metastáticos son contiguos a QAmetastáticos son contiguos a QA3 43 4

•• De 1.011 CE en piel dañada por el sol, casi el De 1.011 CE en piel dañada por el sol, casi el 
100% tienen cambios AP consistentes en QA100% tienen cambios AP consistentes en QA--
CE en la piel periférica o dentro del CECE en la piel periférica o dentro del CE55CE en la piel periférica o dentro del CECE en la piel periférica o dentro del CE

•• Pacientes con 7.7 QA tienen CE en un 10% en Pacientes con 7.7 QA tienen CE en un 10% en 
los próximos 10 añoslos próximos 10 años66los próximos 10 añoslos próximos 10 años66

1.Dinehart SM et al J Dermatol Surg Onco 1990; 16:271-274
2.Smitn ES et al Dermatol Surg 1998; 24:981-985
3.Miltebronn MA et al Int J Dermatol 1998;37:677-681
4.Hurwitz RM et al Dermatol Surg 1995;21:184
5.Guenthner et al J Am Acad Dermatol 1999;41:443-448



Espectro continuo desde QA a CEEspectro continuo desde QA a CEEspectro continuo desde QA a CEEspectro continuo desde QA a CE

Número QA Riesgo relativo CEC

1-5 1,7

6-20 4,2

>20 11,0

Green A et al Int J Cancer 1990;15:356-361



Campo de cancerizaciónCampo de cancerizaciónCampo de cancerizaciónCampo de cancerización

1953 Slaughter, lo definió para el cáncer 1953 Slaughter, lo definió para el cáncer 
oral: oral: 

a)a) El ca se desarrolla en áreas precancerosasEl ca se desarrolla en áreas precancerosas
b)b) En periferia del tumor hay áreas anormalesEn periferia del tumor hay áreas anormalesb)b) En periferia del tumor hay áreas anormalesEn periferia del tumor hay áreas anormales
c)c) El ca aparece como múltiples focos que en El ca aparece como múltiples focos que en 

l tl talgunos puntos se unenalgunos puntos se unen
d)d) Después de los tratamientos quirúrgicos Después de los tratamientos quirúrgicos 

persisten tejidos afectados que producen persisten tejidos afectados que producen 
recidivasrecidivas



Campo de cancerizaciónCampo de cancerizaciónCampo de cancerizaciónCampo de cancerización

•• Se ha utilizado para muchos tejidos donde Se ha utilizado para muchos tejidos donde 
aparece un tejido dañado genéticamente y aparece un tejido dañado genéticamente y p j g yp j g y
que desarrollan tumores:que desarrollan tumores:

Ca oral orofaringe pulmón esófago vulvaCa oral orofaringe pulmón esófago vulva–– Ca.oral, orofaringe, pulmón, esófago, vulva, Ca.oral, orofaringe, pulmón, esófago, vulva, 
cervix, colon, mama, vejiga, y piel.cervix, colon, mama, vejiga, y piel.

El l i i i tEl l i i i t•• El proceso que lo origina consiste en un El proceso que lo origina consiste en un 
acúmulo de alteraciones genéticas.acúmulo de alteraciones genéticas.



Campo de cancerización Campo de cancerización 
en la pielen la piel

Sobre la superficie cutánea 
alterada por la acción de UValterada por la acción de UV 
aparecen de forma 
periódica y crónica lesiones:periódica y crónica lesiones:
- Queratosis actínicas

CEC- CEC







3. FACTORES DE RIESGO



Factores de riesgoFactores de riesgoFactores de riesgoFactores de riesgo

1. Dosis acumulada de UV1. Dosis acumulada de UV
2 Inmunosupresión2 Inmunosupresión2. Inmunosupresión2. Inmunosupresión
3. Factores genéticos: fototipos I, II3. Factores genéticos: fototipos I, IIg p ,g p ,





Radiación UV en la pielRadiación UV en la pielRadiación UV en la pielRadiación UV en la piel

•• Los rayos UV promueven y mantienen el Los rayos UV promueven y mantienen el 
procesoprocesopp

•• La exposición crónica a los rayos UV es La exposición crónica a los rayos UV es 
acumulativaacumulativaacumulativaacumulativa

•• UVB es la parte principal del espectro UVB es la parte principal del espectro 
carcinogenéticocarcinogenético

•• Los efectos de los rayos UVB seLos efectos de los rayos UVB se•• Los efectos de los rayos UVB se Los efectos de los rayos UVB se 
intensifican con los UVAintensifican con los UVA



Fotocarcinogénesis: Fotocarcinogénesis: 
Cambios en la inmunidad cutáneaCambios en la inmunidad cutánea

•• La exposición a rayos UV suprime la La exposición a rayos UV suprime la 
respuesta inmune.respuesta inmune.pp

•• Las C. de Langerhans se dañan, Las C. de Langerhans se dañan, 
inhibiéndose la presentación de antígenosinhibiéndose la presentación de antígenosinhibiéndose la presentación de antígenosinhibiéndose la presentación de antígenos

•• Los HPV inhiben los genes supresores Los HPV inhiben los genes supresores 
tumoralestumorales

•• Grossman D, Leffel DJ. Arch Dermatol 1997; 133:1263Grossman D, Leffel DJ. Arch Dermatol 1997; 133:1263--7070
•• Meunier L, et al Med Interne 1998; 19: 247Meunier L, et al Med Interne 1998; 19: 247--5454
•• Clyndesdale GJ et al. Immunol Cell Biol 2001; 79:547Clyndesdale GJ et al. Immunol Cell Biol 2001; 79:547--6868



Br J Dermatol. 2011 165, pp953–965



Otros factores de riesgo de Otros factores de riesgo de 
inmunosupresióninmunosupresión

•• Edad avanzadaEdad avanzada
•• En la leucemia linfática crónica y HIVEn la leucemia linfática crónica y HIVEn la leucemia linfática crónica y HIVEn la leucemia linfática crónica y HIV
•• Iatrogénica: Trasplantados (duración)Iatrogénica: Trasplantados (duración)
•• HPVHPV





Campo de cancerizaciónCampo de cancerización

B.J.M. Braakhuis  et al. Cancer Res. 63, 1727, 2003



QA
CE

Pi l ti i
QA precoz

Piel actinica

Stockfleth E, Kerl H Eur J Dermatol 2006:16:599-606



Fisiopatología de las queratosis actínicasFisiopatología de las queratosis actínicasFisiopatología de las queratosis actínicasFisiopatología de las queratosis actínicas

AK I

p53

AK II

RAS

AK III

p16
SCC

?

M tá t i

?

Regresión Metástasis

Nindl, Stockfleth, Mol Cancer, 2006



Stockfleth E, Kerl H Eur J Dermatol 2006:16:599-606



Iniciación Promoción Progresión

•Daño al ADN (dímeros)
•Enzimas de reparación

•Especies de oxígeno
•Señales transducción

•Genético
−Survivina

T l
p

del ADN
•Influencia de la IL-12

Señales transducción
•COX-2 y ODC
•Proliferación celular

−Telomerasa
•Replicación
•Invasiónue c a de a

•p53/p14, ras, p16
Proliferación celular 

•Inflamación
Invasión



Biopsiar, biopsiar, p , p ,
biopsiar…



4. TRATAMIENTOS



Objetivos del tto de las QAObjetivos del tto de las QAObjetivos del tto de las QAObjetivos del tto de las QA

1.1. Prevenir el CE invasivo y las metástasisPrevenir el CE invasivo y las metástasis
22 Mejorar la sintomatologíaMejorar la sintomatología2.2. Mejorar la sintomatologíaMejorar la sintomatología
3.3. Mejorar la apariencia estéticaMejorar la apariencia estética
4.4. Disminuir la aparición de nuevas lesionesDisminuir la aparición de nuevas lesiones
55 Poner los medios para destruir lasPoner los medios para destruir las5.5. Poner los medios para destruir las Poner los medios para destruir las 

lesiones subclínicaslesiones subclínicas



CONSIDERARCONSIDERAR

• Tipo de lesión: plana, hiper, gruesa, fina etc
• Número: Única, placa, o campop p
• Localización
• Paciente: Edad Salud capacidades social• Paciente: Edad, Salud, capacidades, social
• Eficacia, tolerancia, cosmética, coste
• Objetivo: Diagnostico, terapéutico, paliativo, 

mantener, prevenir..
• VARIOS TTOS DISTINTOS EN UN MISMO 

PACIENTE



5FU
6 82%

Diclofenac
5,19%

PDT 9,42%
6,82%

Cryotherapy 
61,69%

Imiquimod
12,66%



Tratamientos disponiblesTratamientos disponibles

Destructivos
• Criocirugía 

Médicos  
• Imiquimodg

• Curetaje-ECG
• Dermabrasión

q
• Terapia Fotodinámica
• 5-Fluoracilo

• Peelings:TCA
• Láser CO2

• Diclofenaco
• Ingenol mebutato

2



Mecanismo de acciónMecanismo de acciónMecanismo de acciónMecanismo de acción

•• Crioterapia……………….CongelaciónCrioterapia……………….Congelación
•• TFD OTFD O22 reactivoreactivoTFD……………………….OTFD……………………….O reactivoreactivo
•• 55--FU………………………Timidin sintetasaFU………………………Timidin sintetasa
•• Diclofenaco………………Inhibidor COXDiclofenaco………………Inhibidor COX
•• Imiquimod Est S InmuneImiquimod Est S Inmune•• Imiquimod…………………Est.S.InmuneImiquimod…………………Est.S.Inmune

••



Terapias a la Lesión vs CampoTerapias a la Lesión vs CampoTerapias a la Lesión vs CampoTerapias a la Lesión vs Campo

•• En una misma área anatómica (>25 cmEn una misma área anatómica (>25 cm22) ) 
es problemático el tratarlas con técnicas es problemático el tratarlas con técnicas pp
destructivasdestructivas

•• Los tratamientos destructivos originan unaLos tratamientos destructivos originan una•• Los tratamientos destructivos originan una Los tratamientos destructivos originan una 
herida en extensión y profundidad que herida en extensión y profundidad que 

ááademás de las molestias pueden dejar además de las molestias pueden dejar 
cicatricescicatrices

•• No se tratan lesiones subclínicasNo se tratan lesiones subclínicas



Terapias a la lesión vs campoTerapias a la lesión vs campoTerapias a la lesión vs campoTerapias a la lesión vs campo
Tt bl ti lTt bl ti l

QAQA
Tto.ablativo soloTto.ablativo solo
a lo visiblea lo visible

Tto al campo Tto al campo 
eficaz para eficaz para 
lo visible y lo lo visible y lo LesionesLesiones yy
subclinicosubclinico

Lesiones Lesiones 
subclinicassubclinicas

(en acne como isotretinoina/tetraciclinas)



¿Deben tratarse todas las QA?¿Deben tratarse todas las QA?

• Nadie puede predecir que lesión va a 
desarrollarse en CE invasivo por lodesarrollarse en CE invasivo, por lo 
tanto la tendencia generalizada es a 
t tit d titomar una actitud activa. 



CrioterapiaCrioterapia ECG >50%ECG >50%CrioterapiaCrioterapia--ECG >50%ECG >50%

A favorA favor
•• Muy eficazMuy eficaz

En contraEn contra
•• DolorosoDolorosoyy

•• RápidoRápido
•• Pocos efectos Pocos efectos 

•• Lenta cicatrizLenta cicatriz
•• HipoHipo--hiperpigment.hiperpigment.

secundariossecundarios
•• Bien toleradoBien tolerado

pp p p gp p g
•• CicatrizCicatriz
•• Difícil en lesiones Difícil en lesiones 

•• EconómicaEconómica
•• No estérilNo estéril

múltiplesmúltiples

















Seguimiento de los pacientesSeguimiento de los pacientesSeguimiento de los pacientesSeguimiento de los pacientes

• Con métodos “destructivos” siguen 
apareciendo QA enfermedad crónicap

C t t i t d l “ ” l• Con tratamientos del “campo” la 
activación del sistema inmune reduce el 
riesgo de nuevas QA y de CE

• Mejora la “calidad” de la piel



Agonista tollAgonista toll--receptor 7 e induce  sintesis de IFNreceptor 7 e induce  sintesis de IFN--alfaalfa



Imiquimod 5%Imiquimod 5%Imiquimod 5%Imiquimod 5%

A favorA favor
•• No invasivoNo invasivo

En contraEn contra
•• Irritación, erosión, etcIrritación, erosión, etc

•• Buenos res. estéticosBuenos res. estéticos
•• Curan las Q. no visiblesCuran las Q. no visibles

•• Requiere participación Requiere participación 
activa del pacienteactiva del paciente

•• No cicatrizNo cicatriz
•• No retrasosNo retrasos

•• LargoLargo







4 semanas de 
tratamiento con 

Imiquimod



•Reacción local 

•Cuadro pseudogripal

•Consultas no programadas



55 FUFU55--FUFU

A favorA favor
•• No invasivoNo invasivo

En contraEn contra
•• 55% recurrencias55% recurrencias

•• Muy utilizado >45 añosMuy utilizado >45 años
•• Evidencia subclínicasEvidencia subclínicas

•• 1 mes de inflamación1 mes de inflamación
•• Mutaciones ??Mutaciones ??

•• Buen resultado estéticoBuen resultado estético



Terapia fotodinámicaTerapia fotodinámicaTerapia fotodinámicaTerapia fotodinámica

A favorA favor
•• Control dermatólogoControl dermatólogo

En contraEn contra
•• Dolor Dolor gg

•• SelectivoSelectivo
•• Tratamiento de un campoTratamiento de un campo

•• Proceso en 2 pasosProceso en 2 pasos
•• Necesita equipoNecesita equipopp

•• Excelente cosméticaExcelente cosmética
•• Pocos efectos Pocos efectos 

q pq p
•• Puede requerir varias Puede requerir varias 

sesionessesiones
secundariossecundarios



TFD

Emisión de 
fluorescencia

-

PPIX
p

Espectro 

mitocondria
PROTO

Hemo
GLY + SCoA

5-ALA

ALA-sintasa
PPIX

Fe2+

ferroquelatasa

Córnea

Epidermis

Dermis

nm

Absorción
profirinas

5-ALA

PBG
ALA

TCS

Destrucción
URO COPRO citoplasma

Destrucción 
selectiva de 
células tumorales



Penetración de la luz en la pielPenetración de la luz en la pielPenetración de la luz en la pielPenetración de la luz en la piel

Espectro 
Absorción
profirinas

nm

profirinas

Cornea

Epidermisp

Dermis

TCS





















Tratamiento tópico de la queratosis actínica
Berman. Cutis 2012

5FU

Imiquimod 2,5%-
3 75%3,75%

Diclofenaco 
ódi l 3%sódico gel 3%

Imiquimod 5%



Nuevas formulaciones y moléculasNuevas  formulaciones y moléculas

Di l f l 3%Diclofenaco gel 3% + 
ác. hialurónico 2,5% 

5FU 0,5% + ác. salicílico 10% solución

Ingenol mebutato gel 0,05%

Imiquimod crema 3,75%

Eficacia, seguridad, posología



Diclofenaco gel 3% + 
ác hialurónico 2 5%ác. hialurónico 2,5% 



Diclofenaco sódico 3% en ácido hialurónico al 
2 5% gel2,5% gel

Diclofenaco
AINE inhibidor
de la COX-1 y COX-2 (1:3)

Ácido hialurónicoÁcido hialurónico
Incrementa la concentración de 
diclofenaco en la epidermis

2 aplicaciones al día
60-90 días



Mecanismo de acciónMecanismo de acción

Ácido 
Araquidónico

Diclofenaco Inhibidor de COX-2
Actividad antitumoral 
mediada principalmente porCiclo-oxigenasa

COX-1, COX-2

mediada principalmente por 
la inducción de la 
apoptosis 

PGE2

= = = =
Inflamación Angiogénesis Apoptosis Proliferación 

tumoral

Apoptosis



Reducción del grado histológico de la queratosis actínica



Basal

30 días60 días 30 días60 días
Wolf. Int J Dermatol 2001



Ingenol mebutato



Ingenol mebutato

Euphorbia peplus

Ingenol mebutato

Euphorbia peplus

Cara y cuero cabelludo
•Ingenol mebutato•Ingenol mebutato
•gel 0,015%
•1v/d x 3 días1v/d x 3 días

Tronco y extremidades
I l b t t•Ingenol mebutato

•gel 0,05%
•1v/d x 2 días•1v/d x 2 días





Mecanismo de acciónMecanismo de acción

Citotoxicidad inmediata
Respuesta inflamatoria



Ingenol mebutatoIngenol mebutato
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Lebwohl. NEJM 2012



Duración del tratamientoDuración del tratamiento

Ingenol mebutato 
gel 0,05%

Ingenol mebutatoIngenol mebutato 
gel 0,015%

5FU

Imiquimod 2,5%-
3,75%

Diclofenaco 
sódico gel 3%

Imiquimod 5%

Berman. Cutis 2012



Imiquimod 3,75% en crema



CaracterísticasCaracterísticas
E d li ió á ill t• Esquema de aplicación más sencillo y corto
– 2v/día x 2 sem. 

D 2– Descanso 2 sem. 
– Repite 1 vez/día x 2 sem.

• Puede aplicarse en áreas mas extensas (todo cc o 
cara) (>25cm)cara) ( 25cm)

• Respuesta total en 36 % vs 6% en placebop p

• Respuesta parcial en  (>75%) en 59% vs 23%p p ( )



Resumen

Tratamiento

Nuevas formulaciones
Respuesta
completa Toxicidad local

Duración del 
tratamiento

Tratamiento
campo y QA 

múltiples

Diclofenaco 41 0% +++ 8 13sem +++Diclofenaco 41,0% +++ 8-13sem +++

Ingenol 42 3% ++ 2-3d ++Ingenol 42,3% ++ 2-3d ++

Imiquimod 35 6% ++ 6sem ++q
3,75% 35,6% ++ 6sem ++

5FU+AS 55 0% ++ <12sem -5FU+AS 55,0% ++ <12sem -



Toxicidades
5FU AS Vehículo

Toxicidades
5FU-AS
dosis baja Diclofenaco-AH

Vehículo
5FU-AS

Total 95,2% 76,8% 84,7%

Efectos locales 92,0% 62,7% 75,5%

Irritación local 86,1% 38,4% 61,2%

Inflamación 73,3% 38,4% 35,7%Inflamación 73,3% 38,4% 35,7%

Prurito 44,9% 38,9% 40,8%

Stockfleth. Br J Dermatol 2011 



Combinar tratamiento deCombinar  tratamiento de 
lesiones clínicamente 

evidentes con 
tratamientos al campotratamientos al campo



Combinaciones de fármacosCombinaciones de fármacos

• Crioterapia + Diclofenaco
• Crioterapia + ImiquimodCrioterapia + Imiquimod
• TFD + Imiquimod
• …





Mismo pacienteMismo paciente -- distinta actituddistinta actitudMismo paciente Mismo paciente distinta actituddistinta actitud



90 años. Albacete. Obediente

bipolar

Familiar: sobrino

conduce

Imiquimod? El sobrino brota

y te lo trae sin citay te lo trae sin cita



84 años. Cuenca. Antihospital

F ili d b iFamiliares: dos sobrinas

-Listas

Trabajan-Trabajan

TFD? El paciente no quiere que le 
hagan nada y las sobrinas no pueden 
traerle



Muchas veces la elección delMuchas veces la elección delMuchas veces la elección del Muchas veces la elección del 
tratamiento depende del entornotratamiento depende del entornotratamiento depende del entorno tratamiento depende del entorno 
del paciente.del paciente.



Toma de decisionesToma de decisiones

• Factores a valorar
11 ColaboraciónColaboración1.1. Colaboración Colaboración 
2.2. Estilo de vidaEstilo de vida
3.3. LocalizaciónLocalización
44 ExtensiónExtensión4.4. ExtensiónExtensión
5.5. Tipo clínicoTipo clínico--patológicopatológico



5. CONCLUSIONES



1 Elección del tratamiento1 Elección del tratamiento1. Elección del tratamiento1. Elección del tratamiento

•• La elección de un agente terapéutico, modalidad La elección de un agente terapéutico, modalidad 
o las combinaciones depende del nivel de o las combinaciones depende del nivel de 
comodidad, la práctica de cada uno y las comodidad, la práctica de cada uno y las 
variables dependientes del paciente variables dependientes del paciente 



2 Tratar la2 Tratar la ““lesiónlesión”” vs elvs el ““campocampo””2. Tratar la 2. Tratar la lesiónlesión vs el vs el campocampo
L i t i t t i tL i t i t t i t•• La crioterapia  es un tratamiento para La crioterapia  es un tratamiento para 
lesiones aisladas, circunscritas e lesiones aisladas, circunscritas e 
hi tó ihi tó ihiperqueratósicashiperqueratósicas

El d ifi ió id lEl d ifi ió id l•• El campo de cancerificación considera a la El campo de cancerificación considera a la 
las QA como una patología crónica de la piel las QA como una patología crónica de la piel 
más que uno o muchos tumores juntosmás que uno o muchos tumores juntosmás que uno o muchos tumores juntos. más que uno o muchos tumores juntos. 
Con los los nuevos tratamientos dirigidos al Con los los nuevos tratamientos dirigidos al 

i t t l t l í di t t l t l í dcampo se intenta reparar la patología de campo se intenta reparar la patología de 
base en lugar de solo combatir el síntoma.base en lugar de solo combatir el síntoma.



3 Tratamiento ideal3 Tratamiento ideal3. Tratamiento ideal3. Tratamiento ideal
•• Combinación de tratamientos del campo yCombinación de tratamientos del campo yCombinación de tratamientos del campo  y Combinación de tratamientos del campo  y 

el control histológico de las lesiones más el control histológico de las lesiones más 
infiltradasinfiltradasinfiltradas.infiltradas.

•• La protección UV debe ser extremaLa protección UV debe ser extremapp
•• Los pacientes con campo de canc. se Los pacientes con campo de canc. se 

deben seguir de por vidadeben seguir de por vidadeben seguir de por vidadeben seguir de por vida


