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RESUMEN

El carcinoma de células basales (CCBs) es el tumor cutaneo mas frecuente y parece estar
originado en células primitivas del epitelio folicular. EIl CCBs es un tumor que crece lentamente
y como otros tumores tiene periodos de regresion espontanea. El aumento de mastocitos (Ms)
y linfocitos en el CCBs ha sido considerado un signo de respuesta del huésped contra el tumor.
Ademas hay fuertes evidencias que los Ms intervienen en la remodelacion del tejido conectivo
durante el catagén del foliculo piloso (FP). Para determinar la relacion entre la presencia de Ms
y la regresion del CCBs y del FP estudiamos 107 casos de CCBs con focos de regresion y ana-
lizamos la presencia de Ms alrededor del tumor y de los FP en catagén. Se encontré una media
de 43,3 Ms en relacion al CCBs y 21,6 Ms alrededor de los FP. La presencia de numerosos Ms
en el estroma tanto del FP en catagén y CCBs en regresion podria estar indicando que el CCBs
crece y regresa de manera similar al FP o al menos que la respuesta inmune parece ser seme-
jante.
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The significance of mast cells in regressive basal cell carcinoma
of skin

SUMMARY

Basal cell carcinoma (BCC) is the most frequent cutaneous tumor that grows slowly and like
other tumours can present spontaneous regression. The increase in the number of mast cell
(Mc) and lymphocytes in the BCC has been considered a response sign of host immunity
against the tumor. On the other hand there is evidence that the Mc take part in the remodeling
of connective tissue during catagen of the HF. To determine the relationship between the pre-
sence of Mc and the regression of the BCC and HF, 107 cases of BCC with regression were
studied and the presence of Mc around the tumor and HF regression analyzed. An average of
43.3 Mc in relation to BCC and 21.6 Mc around the HF was found. The presence of numerous
Mc in the stroma both in the HPamuch of the HF in catagén and BCC in regression could be
indicating that the BCC grows and regress resembling to HF or at least the immune response
seems to be similar.
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INTRODUCCION

El carcinoma de células basales (CCBs) es el
tumor cutdneo mas frecuente y parece estar ori-
ginado de células primitivas del epitelio folicular
(1,2). Estos tumores crecen lentamente, rara vez
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Fig. 2: Regresion inactiva: marcada fibrosis, neovascu-
larizacion e infiltrados inflamatorios linfoplasmocitarios
(H-E x100).

dan metéstasis y estd demostrado que tienen
periodos de regresion espontanea (1,3). Se ha
observado un aumento de linfocitos y mastocitos
(Ms) rodeando a los nidos tumorales y esto ha
sido considerado como un signo de la respuesta
inmunoldgica del huésped contra el tumor (1,3-
6). Por otra parte hay fuertes evidencias que los
Ms intervienen en la remodelacion del tejido
conectivo durante el catagén del foliculo piloso
(FP) (1,7). El objetivo de nuestro trabajo es
determinar la relacion entre la presencia de Ms
en la regresién del CCBs y del FP.

MATERIALES Y METODOS

Se analizaron en forma retrospectiva 107
casos de CCBs con focos de regresion. Fueron
descartados 18 por ser técnicamente inadecua-
dos. La regresion fue calificada cémo activa,
inactiva y mixta. La activa evidenciaba infiltrados
linfoides rodeando y penetrando los nidos tumo-
rales junto a células apoptéticas (fig. 1). La inac-
tiva fue reconocida por fibrosis peritumoral, neo-
vascularizaciéon e infiltrados inflamatorios linfo-
plasmocitarios (fig. 2). Se calific6 como mixta
cuando ambos patrones estaban presentes. Se
realiz6 el conteo de mastocitos alrededor del
tumor, en 321 FP adyacentes a los nidos tumo-
rales y en la piel sana. El recuento de los Ms fue
realizado en 10 CGA alrededor del tumor (fig. 3)
y en la periferia de los FP (fig. 4). El material fue
coloreado con H&E y giemsa para resaltar los
granulos metacromaticos de los Ms (fig. 5). Se
realizé inmunomarcacion para Ms con MAST cell
tryptase clon AA1, DAKO (fig. 6).
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Fig. 3: Presencia de Ms peritumorales (H-E x100).
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Fig. 4: Ms en la periferia de los FP (H-E x100).

RESULTADOS

Los resultados se resumen en la tabla 1. De
los CCBs 40 mostraron regresiéon activa, 44
regresion inactiva y 5 un patrén mixto (tabla 2).
En 45 CCB:s los infiltrados inflamatorios conteni-
an ademas de los Ms, células plasmaticas vy
escasos linfocitos alrededor de los FP, pero no
dentro de ellos en 25 casos y células apoptéticas
con linfocitos infiltrando el istmo y el infundibulo
piloso en los restantes 20 casos. No hallamos
diferencia estadisticamente significativa entre la
presencia de Ms alrededor del CCBs y del FP.

DISCUSION

Los Ms son células mediadas por inmunoglo-
bulina E derivadas de la médula dsea que con-
tienen numerosos granulos de histamina, hepari-
na, factores quimiotacticos, ACTH, sustancia P y
proteasas (4,7).

La remodelacién del tejido conectivo parece
estar promovida por los Ms. Cohen y col obser-

Tabla 1: Resultados

Total de Ms Media de Ms
CCBs 3.857 43,3
FP 1.920 21,6

Ms Mastocitos; CCBs Carcinoma de células basales; FP
Foliculo piloso.
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Fig. 6: Inmunomarcacion citoplasmatica con MAST cell
tryptase clon AA1 DAKO (x400).

varon un incremento de los Ms en varias enfer-
medades cutaneas con marcada fibrosis como
esclerodermia, enfermedad injerto contra hués-
ped y porfiria. También mencionan que los Ms
intervienen en el crecimiento del CCBs y que la
variante morfeiforme tendria mayor numero de

Tabla 2: Resultados

Regresion CCBs Ms/CCBs
Activa 40 17
Inactiva 44 23
Mixta 5 21
CCBs carcinoma de células basales; Ms mastocitos.
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Ms y estos estarian relacionados con la produc-
cion de colageno (4,5,8). Recientemente Maurer
y col (7) refieren que los Ms son importantes
moduladores del crecimiento del epitelio folicular
e intervienen en las fases de anagén, catagén y
telogén. Observaron que los FP estan inmersos
en un estroma rico en Ms y hay evidencias que
sugieren que el FP seria el blanco de las funcio-
nes morfomoduladoras de los Ms. Ademas infor-
maron que la degranulacion de los Ms se incre-
menta en el catagen. Por esto la regresion del FP
podria retardarse inhibiendo la degranulacion e
induciendo la secrecion de ACTH y sustancia P
(1,7,9).

Deng y col relatan que los linfocitos T coo-
peradores y citotdxicos median el crecimiento
tumoral y se hallan en mayor porcentaje en los
CCBs en regresion. Observaron ademas un
aumento del numero de Ms peritumorales pos-
tulando que los mismos no so6lo tendrian capa-
cidad citotdoxica sino que estimularian otras
poblaciones inmunes alterando la respuesta
linfocitaria. Con la secrecion del factor de
necrosis tumoral estimularian la proliferacion
de linfocitos, mientras que con la liberacién de
histamina inhibirian la blastogénesis linfocita-
ria (3).

En relacion a la histogénesis del CCBs es dis-
cutida. Schiren y col postulan que el CCBs, el tri-
coblastoma y el FP tienen un patrén morfolégico
e inmunoldégico de citoqueratinas idénticos suge-
riendo una diferenciacion comun (1,2,10,11).

En nuestro estudio evidenciamos un incre-
mento de Ms en relacion al tumor y al FP como
ha sido observado por otros autores (1,3-9).
También apreciamos un aumento significativa-
mente mayor de Ms en la fase de regresion inac-
tiva donde predomina la fibrosis.

El CCBs y el FP parecen compartir caracte-
risticas similares en cuanto a su origen, la fun-
cion inmunitaria del huésped y el ciclo de creci-
miento; nuestros datos podrian estar indicando
que el CCBs crece y regresa de manera similar
al FP, o al menos la respuesta inmune parece ser
semejante.
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