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Resumen

El melanoma maligno es un tumor derivado de la proliferacién de melanocitos atipicos, caracterizado por su gran capacidad de dar metéastasis. Su fre-
cuencia ha aumentado hasta en el 400% en las Ultimas décadas y hoy, como hace 20 afos, el diagnostico precoz y el tratamiento oportuno son las
Unicas estrategias para mejorar el prondstico de los pacientes con melanoma. Se presenta una revision de la literatura, los factores de riesgo asociados,
sus criterios diagnosticos, prondstico y tratamiento.

(Gutiérrez Vidrio RM?, Cortés Lozano N. Confrontando al melanoma en el siglo XXI. Med Cutan Iber Lat Am 2007;35(1):3-13)
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Summary

Malignant melanoma is a neoplasm derived from the proliferation of atypical melanocytes and characterized by their ability to metastasize. The fre-
quency of malignant skins melanomas has risen in up to 400% in the last three decades and today, as 20 years ago, early diagnosis and treatment are
the only strategies to improve prognosis of patients with melanoma. We present a review of literature, its associated risk factors, diagnosis criteria,

prognosis and treatment.
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El melanoma es un tumor derivado de la proliferacion de
melanocitos atipicos con o sin la capacidad de producir pig-
mento, caracterizado por su gran capacidad de dar metéasta-
sis. Se presenta principalmente en la piel pero se pueden
presentar en otros érganos[1].

Epidemiologia

Por lo general, es una enfermedad del adulto que afecta gru-
pos en edad productiva; en los nifios se presenta en el con-
texto de un nevo melanocitico congénito gigante, en el sin-
drome de nevos displésicos o el xeroderma pigmentoso. En
los varones se presenta con mayor frecuencia en troncoy en
las mujeres en extremidades inferiores[1]. A pesar de la
menor incidencia de melanoma en hombres, éstos presen-

tan mayor mortalidad en comparacién con las mujeres debi-
do a que presentan melanomas en localizaciones de peor
prondstico y en etapas méas avanzadas, menor conocimiento
de las medidas preventivas y menor respuesta a las estrate-
gias publicas de educacion para la salud[2-8].

En las tres Ultimas décadas el melanoma ha aumentado
su frecuencia hasta en un 400% en varios lugares del
mundo, con una tendencia a la estabilizacion durante los
Gltimos afios[9]. De acuerdo a las estadisticas de The Natio-
nal Cancer Institute Surveillance, Epidemiology, and End
Results (SEER) en los Estados Unidos de Norteamérica se
han documentado aumentos del 619% en la incidencia
anual de melanoma desde 1950 hasta el 2000[10]. En Amé-
rica Latina, sin embargo, no existen estadisticas fidedignas
sobre la incidencia de Melanoma; las estimaciones de la
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International Agency for Research on Cancer arrojan una
incidencia de melanoma en América Latina variable que va
de 0/100.000 habitantes en Belice, 2/100.000 habitantes
en México, hasta 7,6/100.000 habitantes en Uruguay[11].
En México, segln las estadisticas del Instituto Nacional de
Cancerologia, la incidencia de melanoma maligno ha aumen-
tado hasta en un 500% en los Ultimos afios[12]; y de acuerdo
a un estudio retrospectivo basado en los datos del Registro
Histopatolégico de Neoplasias Malignas la incidencia global
de melanoma calculada fue de 1,01/100,000 habitantes[13].
Las causas de este aumento en la incidencia se cree que pue-
den deberse a: 1) el aumento en la exposicion solar intermi-
tente (aumento de las actividades recreativas al aire libre, a
mayor altitud o en regiones subtropicales) lo que se pone en
evidencia por el aumento de la incidencia de melanoma en
zonas usualmente fotoprotegidas como el troncoy las extremi-
dades, mientras que no existe aumento de este tumor en
regiones usualmente expuestas[3, 4]; 2) aumento en la radia-
cion ultravioleta que alcanza la superficie terrestre, y 3)
aumento en el diagndstico o cambios en los criterios diagnos-
ticos, con un mayor indice de sospecha tanto en la poblacion
general como en los trabajadores de la salud, resultando en
mayores indices de deteccién de melanoma o en la deteccion
de melanomas en etapas mas tempranas(4, 14-16].

Con respecto a la mortalidad, el aumento ha sido mode-
rado, se ha estabilizado e incluso ha llegado a disminuir en
algunos paises durante la Ultima década, probablemente
debido a la implementacion de campafas preventivas efec-
tivas, a un aumento en la deteccion temprana del tumor y la
reseccion de lesiones pigmentadas sospechosas, ya que no
se han dado cambios importantes en el tratamiento de este
tumor, excepto por la reduccion en los margenes de extirpa-
cion[3, 16-191.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo identificados para melanoma son:

— Piel clara (Fototipos | y Il de Fitzpatrick). Los caucasi-
cos tienen un aumento de 10 veces la incidencia de
melanoma comparado con los de raza negra, y de 7
veces comparados con los de raza indigena y criolla
de América latina[1]. El cabello rojizo, los ojos claros,
las efélides y otros marcadores de dafio solar aumen-
tan el riesgo 3 veces[16].

— Presencia de mas de 50 nevos melanociticos y/o
nevos displasicos.

— Historia familiar o personal de melanoma. Cerca del
10% (6 a 12%) de los melanomas se desarrollan en
un contexto de historia familiar del tumor.
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El 50% de los melanomas se originan de novo, sin
embargo, las lesiones que se pueden considerar precurso-
ras de melanoma son las siguientes:

— Nevos melanociticos congénitos gigantes. Se presen-
tan en un 0,00005% de los neonatos[20], miden mas
de 10 cm, pueden malignizarse en 3,8% a 8,5% de
los casos, sobre todo durante la primera década de la
vida[21-23]. Aun cuando se ha estimado un riesgo de
malignizacion durante la vida del 5 al 40%[24].

— Nevos displasicos. El sindrome de nevos displasicos
se caracteriza por: melanoma en uno o mas familiares
de primer grado, presencia de gran nimero de nevos
melanociticos (usualmente 50-100), principalmente
en zonas no fotoexpuestas, algunos de los cuales pue-
den ser atipicos (mas de 5 mm de didmetro, con pig-
mento y bordes irregulares, planos o con elevacion
central en “huevo estrellado”) con caracteristicas his-
tolégicas distintivas (alteraciones estructurales y dife-
rentes grados de atipia celular). También se pueden
encontrar en forma aislada. La prevalencia de nevos
displasicos es de un 5% en la poblacién general y el
riesgo relativo de desarrollar melanoma en estos
pacientes es de 7,6 hasta 14,3[25-28].

— Nevos melanociticos adquiridos. Aparecen general-
mente entre los 6 y 12 meses de edad, aumentan en
tamafio y numero durante la infancia y hasta la cuarta
década de la vida. El riesgo relativo de desarrollar
melanoma en los pacientes con mas de 50 nevos es
de 3,2 a 14,9 aun en ausencia de otros factores de
riesgo. También se encontré que la presencia de
nevos en sitios inusuales como nalgas, dorso de pies'y
region frontal son factores de riesgo para el desarrollo
de melanomal28].

El andlisis genético de las familias con sindrome de
nevos displasicos ha llevado a la identificacion de genes
relacionados con la aparicion del melanoma. El gen supre-
sor de tumores CDKN2A (inhibidor de la kinasa ciclino-
dependiente 2A) ha sido reconocido por algunos auto-
res[29, 30] como el gen de susceptibilidad a melanoma mas
importante en el sindrome de melanoma familiar. Las muta-
ciones en este gen permiten que las células superen el paso
de revisién en G1/S dando como resultado proiliferacion y
crecimiento anarquico de las mismas. Las mutaciones en
CDKN2A se encuentran en 20 a 40% de las familias con
susceptibilidad al melanoma. Se han reportado edades de
presentacion menores y mayor nimero de melanomas en
los pacientes con mutaciones en el gen CDKN2A[31]. Se
han descrito mutaciones en el gen INK4A en el 8% de los
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Figura 1. A) melanoma lentigo maligno en mejilla derecha,
B) melanoma lentigo maligno en dorso nasal.

pacientes con melanomas primarios multiples[32]. Algunas
familias también presentan mutaciones en la proteina cina-
sa 4 (CDK4), que es el compafiero de unién de pl6
(CDKN2A)[33].

Otros genes implicados en casos esporadicos de mela-
noma incluyen mutaciones en NRAS, BRAF y PTEN/
MMACI; las cuales se han encontrado en 85% de las lineas
celulares y en 69% de las metastasis no cultivadas; ademas
se sugiere una posible cooperacion entre la activacion de
BRAF y la pérdida de PTEN en el desarrollo de melano-
mal34]. Por otra parte, las variaciones en el receptor de
melanocortina 1 (MC1R) se han asociado con melanoma y
cancer de piel no melanoma en europeos[35]. El gen de

Figura 2. A) melanoma de extension superficial en tdrax
posterior de lado izquierdo, B) melanoma de extension
superficial en antebrazo derecho.

Figura 3. A) melanoma nodular en planta de pie izquierdo,
B) melanoma nodular ulcerado en pierna.

melastatina, especifico de melanocitos, esta inversamente
relacionado con el desarrollo de metéstasis en pacientes con
melanomas primarios localizados[36].

Clinica
Se han descrito las siguientes variedades clinicas de mela-
noma:

e Melanoma lentigo maligno. Representan aproximada-
mente el 5% de los melanomas. Estan claramente relaciona-
dos con la exposicién solar de tipo constante. Afecta habi-
tualmente a personas mayores (una a dos décadas mayores
que en el melanoma de extension superficial). Su evolucion
es larga antes de presentar crecimiento vertical y metastasis,
sin embargo, su riesgo de producir metastasis es igual al de
otros tipos de melanoma cuando se ajusta de acuerdo al
Breslow[1] (Figura 1).

e Melanoma de extension superficial. En la literatura
mundial representa el 70% de los melanomas; en México,
representa tan solo del 7 al 20% de estos tumores[36-38].
Presenta crecimiento horizontal por un tiempo variable
antes de volverse invasivol 1] (Figura 2).

e Melanoma nodular. En México, representan la varie-
dad mas frecuente del melanoma con un 32% a un 49%.
Presentan crecimiento vertical desde un inicio y son rapida-
mente invasivos[1] (Figura 3).

e Melanoma acral lentiginoso. En México representan
del 24% al 31% de los melanomas, en la Literatura mundial
representan el 8% de estos tumores. Son melanomas més
comunes en personas de piel oscura, en los que predomina
el componente de extension radial y se presentan en pal-
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Figura 4. A) melanoma acral lentiginoso en quinto dedo de
mano derecha, B) melanoma acral lentiginoso en primer
dedo de mano derecha.

mas, plantas, lecho ungueal, mucosasy pene[1]. Cuando se
presenta en mucosas es de mal pronéstico ya que tiene rapi-
do acceso a la circulacion linfatica (Figura 4).

e Melanoma amelanico. Ocurre con baja frecuencia, sin
embargo el diagnostico es mas dificil por la ausencia de pig-
mento y se presenta con mayor frecuencia en extremidade
(Figura 5).

e Melanoma congénito. Es muy raro, desde 1925 solo
se han reportado 23 casos de melanoma congénito e infantil
(aquel que se desarrolla durante el primer afio de vida) en la
literatura en lengua inglesa. Se presenta en productos de
madres con melanoma y representa transmision placentaria
deltumor[39, 40].

e Melanoma desmoplastico. Descrito en 1971 por Con-
ley, es un melanoma caracterizado por la presencia de célu-
las fusiformes. Posteriormente, se reporté un subgrupo de
los mismos que presentaba neurotropismo, y se denominé
“melanoma desmoplastico neurotropico”; también, se pue-
den encontrar melanomas con neurotropismo sin desmo-
plasia importante, siendo esta variante poco comun[41]. Se
presenta como una placa de bordes mal definidos o como
un nddulo sin pigmento, principalmente en cabezay cuelloy
caracteristicamente surge en el contexto de un lentigo
maligno asociado. Esta compuesto por melanocitos malig-
nos fusiformes que semejan fibroblastos asociados a una
reaccion fibrosa. Con frecuencia se observa neurotropismo,
infiltrado linfocitario y depdésitos de mucina en dermis. El
diagndstico clinico, histolégico y el manejo son dificiles y la
tasa de recurrencia es alta[42].

e Melanoma de mucosas. Representan menos del 4%
de los melanomas; son amelanicos en hasta un 35% de los
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casos, lo que hace més dificil el diagnostico. Se presentan
con mayor frecuencia cerca de las uniones mucocutaneas,
aun cuando se han encontrado melanocitos en la mucosa
de otros sitios tales como el eséfago, el intestino delgado,
vias urinarias y cavidad oral, en donde también pueden
sufrir transformaciéon maligna. Se presentan con mayor fre-
cuencia en cabeza y cuello. Su comportamiento es agresivo,
y se ha reportado que mas del 85% de los melanomas de
mucosas son invasivos al momento del diagnéstico[43].

Diagnéstico

El diagnostico de melanoma se sospecha por clinica, ayuda-
do por la dermatoscopia y otros métodos no invasivos de
diagnostico pero solo se confirma con la histopatologia. La
regla del ABCD describe la mayor parte de las caracteristicas
clinicas de los melanomas, e incluye lesiones pigmentadas
con Asimetria, Bordes irregulares, cambios de Color, Diame-
tro mayor de 6 mm[1, 43]y, algunos autores incluyen la E de
Evolucién o Elevacion; sin embargo, no resulta fiable en el
caso del melanoma en etapas iniciales, el melanoma nodu-
lar, el melanoma amelanico y el melanoma subungueal,
entre otros. El prurito, la ulceracién y el sangrado en una
lesion pigmentada son signos de alerta. Ademas, se debe
recordar que los melanomas tempranos pueden medir
menos de 6 mm, ser simétricos y de bordes regulares[1]. Se
sabe que la acertividad diagnostica del melanoma con el
examen clinico es de aproximadamente 60%[45, 46].

El diagndstico diferencial se debe plantear principal-
mente con nevos melanociticos atipicos, y con otras lesio-
nes como son: nevos traumatizados o irritados, Iéntigo
actinico, nevo azul, queratosis seborréica, carcinoma

Figura 5. A) melanoma amelanico en planta de pie derecho,
B) melanoma amelanico en region periorbitaria derecha.
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basocelular pigmentado, angiogueratoma, hematoma,
lago venoso, hemangioma, dermatofibroma y queratosis
actinica pigmentada[1].

La introduccion de la dermatoscopia, como un método
no invasivo para la evaluacion de las estructuras de la epi-
dermis y dermis papilar ha aumentado la capacidad de
diagnosticar correctamente lesiones pigmentadas en un
10aun20% y es til, particularmente en la diferenciacion
del melanoma de las lesiones pigmentadas no melanociti-
cas[16, 45, 46]. La sensibilidad de la dermatoscopia se ha
reportado desde un 60 hasta un 95% dependiendo, entre
otras cosas, del grado de experiencia del observador, de la
dificultad diagnostica de la lesion y de los criterios derma-
toscopicos utilizados[45, 48-541. En el meta-analisis reali-
zado por Bafounta y cols.[52], se encontr6 una sensibili-
dad para el diagnostico dermatoscépico de melanoma de
75 al 96% y una especificidad de 79 a 98%, y un poder de
discriminacién mucho mayor que el examen clinico (OR
76, 1C 95% 25-223, p = 0,008). De entre los patrones der-
matoscopicos, la presencia de una red de pigmento irre-
gular es la que tiene la mayor sensibilidad para el diagnds-
tico de melanoma (23,8%), la presencia de puntos negros
en la periferia tiene una sensibilidad de 11,1% vy la pre-
sencia de pseudodpodos una sensibilidad de tan solo
7,9%[48].

La dermatoscopia digital permite, ademas, el seguimien-
to de las lesiones de dificil diagnéstico llevando a la extirpa-
cion temprana de melanomas basados en su evolucién
dinamica a través del tiempo; de acuerdo con un estudio
realizado por Kittler y cols.[56], el crecimiento de la lesion
sospechosa, aunado a la presencia de estructuras derma-
toscopicas asociadas a melanoma permite la identificacion
temprana de estos tumores utilizando la dermatoscopia digi-
tal. La fotografia cutéanea total, las imagenes secuenciales,
los sistemas de analisis de imagen por computadora y la
microscopia laser confocal representan nuevas tecnologias
para el diagnéstico in vivo del melanomal45, 57-59]. Sin
embargo, el juicio clinico y la experiencia siempre seran
importantes para la decision de cudles lesiones requieren
mayor investigacion y seguimiento.

Biopsia

La biopsia excisional con un margen de 1 a 2 mm, orienta-
da por el examen clinico y dermatoscépico y en algunos
casos con ayuda de luz de Wood para una mejor delimita-
cion, es la mas recomendada en la extirpacion de las lesio-
nes pigmentadas para su estudio histopatoldgico. Antes de
realizar la biopsia el clinico debe examinar los ganglios
regionales, ya que en caso de tratarse de un melanoma, la

inflamacion reactiva de los ganglios puede resultar en fal-
s0s positivos. La biopsia debe orientarse en el sentido del
drenaje linfatico y, en lo posible, siguiendo las lineas de
tensién de la piel. Debe preferirse el cierre directo y evitar
colgajos para poder identificar recurrencias o lecho tumo-
ral en las siguientes intervenciones. La biopsia incisional se
puede llevar a cabo en las lesiones grandes sospechosas y
en zonas cosméticamente problematicas. En estos casos la
muestra se debe tomar de la zona mas pigmentada o de la
region mas elevada. En la actualidad se ha demostrado
que la biopsia incisional no aumenta el riesgo de extension
local o recurrencia del melanoma, pero si de errores diag-
nésticos en caso de no ser tomada del sitio adecuado, por
lo que debe reservarse para los casos antes menciona-
dos[60].

Exploracion de ganglios linfaticos

La exploracién de los ganglios linfaticos debe ser sistematica
para detectar posibles metastasis macroscépicas. En el caso
de que se palpen adenopatias, o en los pacientes de dificil
exploracion, se recomienda el uso de ecografia y en caso de
que ésta resulte compatible con melanoma, se recomienda
la puncioén citolégica.

El estado de los ganglios linfaticos en el estudio patolégi-
co es el factor pronéstico méas importante en los pacientes
con melanomal61]. El ultrasonido de los ganglios linfaticos
puede aumentar la sensibilidad (de un 85,4% hasta 99,1%)
en el diagndstico de metastasis ganglionares[62].

Actualmente, la biopsia del ganglio centinela (primer
ganglio o grupos de ganglios que reciben el drenaje aferen-
te de un tumor primario) se considera apropiada para los
pacientes sin ganglios palpables y para aquellos con tumo-
res de grosor igual o superior a 1 mm, ulcerados, con nivel
de Clark IV-V, datos de regresion, biopsia por rasurado e
incongruencia clinica con el Breslow reportado[63, 641].
Los marcadores inmunohistoquimicos para melanoma
S100 (altamente sensible pero poco especifica) y HMB-45
(mas especifico pero se encuentra negativo en los melano-
mas de células fusiformes) aunado a otros marcadores
tales como antigenos de diferenciacion melanocitica
(MelanA/MAET1, MITF y tirosinasa) y marcadores de proli-
feracion celular (Ki-67) se han utilizado para el diagnéstico
de melanoma metastatico y aumentan la sensibilidad y
especificidad del estudio histopatolégico de los ganglios
regionales hasta en un 44%[16, 61]. Los pacientes con
ganglio centinela positivo deben someterse a linfadenecto-
mia regional completa ya que aproximadamente 16% de
ellos presentaran ganglios linfaticos positivos adicionales
en dicha zona[65].
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Tabla 1. Clasificacion TNM del melanoma de acuerdo al American Joint Commettee on Cancer. 2002.

T Profundidad Ulceracion
a: sin ulceracion y nivel /111
I = L0 i b: con ulceracion o nivel IV/V
2 1.-01-2,0 mm a: sin ulceracpp
b: con ulceracion
13 2.01-4,0 mm a: sin ulceracpp
b: con ulceracién
T4 4 a: sin ulceracion
Zcalulit b: con ulceracion
N N.° de ganglios Masa tumoral ganglionar
a: micrometastasis
N1 1 P
b: macrometastasis
a: micrometastasis
N2 2-3 b: macrometastasis
c: metastasis en transito o satelitosis sin ganglios positivos
N3 4 0 mas metastasis en transito o satelitosis a: micrometastasis

con metastasis ganglionares

b: macrometastasis

M Sitio LDH sérica
Mla Piel, subcutis o ganglionar a distancia Normal
M1b Pulmonar Normal
Mlc Cualquier otra metéastasis visceral Normal
Cualquier metastasis a distancia Elevada

Metastasis
Las metéastasis del melanoma maligno se clasifican conven-
cionalmente en satélites, en transito, ganglionares y a dis-
tancia. Las satelitosis son agregados de células tumorales
localizados entre 2 y 5 cm del primario, mientras que las
metéastasis en transito se definen como aquellas que se
encuentran a 5 0 méas centimetros del primario, entre éste y
los ganglios linfaticos regionales[66]. Los ganglios linfaticos
regionales son el primer sitio de metastasis en 60 a 70% de
los pacientes con melanoma clinicamente localizado. Las
recurrencias locales se consideran la persistencia de células
del tumor primario como resultado de extirpaciéon incomple-
ta que ocurren en el mismo sitio del primario, sobre 0 a un
lado de la cicatriz semanas después de la cirugia.

Los niveles séricos de proteina S100 y lactato deshidro-
genasa son marcadores de carga tumoral en pacientes con
enfermedad avanzadal16].

Estadiaje y prondstico
En 2002, el American Joint Commettee on Cancer desarro-
[16 un sistema TNM de estadiaje del melanoma. De acuerdo
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a éste, la profundidad en milimetros y la ulceracion son los
principales determinantes prondsticos en los melanomas
localizados (estadios | y I1), el nimero de metastasis ganglio-
nares, la carga tumoral y la ulceracion son los predictores
mas potentes de la sobreviva de los pacientes en estadio lll y
el sitio anatomico de las metastasis a distancia son el factor
pronéstico mas significativo en los pacientes en estadio IV[7,
67](Tablas 1y 2).

En pacientes con melanomas precoces de grosor infe-
rior a 1,01 mm, la supervivencia a los 10 afios es del
93%[68, 69]. La sobreviva a 5 afios de los pacientes con
metastasis ganglionares clinicamente aparentes es de
20% aproximadamente, mientras que en los pacientes con
ganglios clinicamente negativos, patolégicamente positivos
esde 50%[61, 70].

Tratamiento

La extirpacion quirtrgica completa con margen es el trata-
miento de eleccién para el melanoma localizado. Durante la
ultima década ha existido una tendencia a disminuir el mar-
gen para la escision del melanoma primario, baséndose en
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Tabla 2. Estadiaje del melanoma de acuerdo al American Joint Commettee on Cancer. 2002.

Estadiaje clinico Estadiaje patoldgico
Estadio
T N M T N M
0 Tis NO MO Tis NO MO
1A Tla NO MO Tla NO MO
;] T1lb NO MO T1lb NO MO
T2a NO MO T2a NO MO
1A T2b NO MO T2b NO MO
T3a NO MO T3a NO MO
1IB T3b NO MO T3b NO MO
T4a NO MO T4a NO MO
lic T4b NO MO T4b NO MO
]l Cualquier T N1 MO
N2 MO
N3 MO
1A T1-42 Nla MO
T1-42 N2a MO
B T1-4b Nla MO
T1-4b N2a MO
T1-42 N1b MO
T1-47 N2b MO
T1-4a/b N2c MO
lic 1-4b N1b MO
T1-4b N2b MO
Cualquier T N3 MO
vV Cualquier T Cualquier N M1 Cualquier T Cualquier N M1

estudios controlados que no muestran diferencias en el pro-
nostico de los pacientes con melanomas extirpados con
margenes de 4 0 mas centimetros con respecto a los que
fueron extirpados con margen de 2 cm(7, 671 (Tabla 3).

Las modalidades de tratamiento para las metastasis
locorregionales a piel del melanoma maligno incluyen: exci-
sién quirdrgica, radioterapia, perfusion aislada de la extremi-
dad, hipertermia local, crioterapia, electrocirugia y curetaje,
laser, terapia fotodindmica, quimioterapia local, inmunotera-
pia local con imiquimod, quimioterapia sistémica, inmuno-
terapia sistémica, terapia genética, entre otras[671 (Fig. 6).

Prevencion
Los fotoprotectores han demostrado cierta utilidad para la
prevencion del melanoma léntigo maligno, pero no para el
resto de los melanomas[71]. La autoexploracién de la piel
permite que el paciente reconozca cambios tempranos en
Sus nevos y acuda al dermatélogo para su evaluacion.

Para hacer un diagnoéstico precoz, el médico debe tener
un alto grado de sospecha y un conocimiento consistente de

las caracteristicas clinicas de los melanomas tempranos, su
diagndstico diferencial con otras lesiones pigmentadas, las
caracteristicas de las lesiones precursoras y los factores que
aumenten el riesgo de melanomal71]. Se debe realizar una

Melanoma

i
Linfogamagrafia
|
Mapen linfitico

1
Estudio transoperatonio de ganglio
centingla
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S—— T T
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Figura 6. Protocolo de tratamiento quirdrgico del melano-
ma maligno con metastasis regionales.
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Tabla 3. Margenes recomendados para el tratamiento del melanoma

Profundidad segiin el nivel de Breslow

e |esiones in situ: margen de 5 mm

e Breslow <2 mm: margende 1 cm

e Breslow >2 mm: margen de al menos 2 cm
e |esiones <4 mm: margen de 2cm

exploracion fisica exhaustiva siempre combinada con der-
matoscopia.

Conclusiones

Las lesiones pigmentadas de deben de abordar tomando en
cuenta una historia clinica detallada con los factores de ries-
g0 para melanoma. Sospechar siempre de melanoma en las
lesiones pigmentadas que no tengan criterios claros de
benignidad. No se deben electrofulgurar ni tratar con crioci-
rugia las lesiones pigmentadas. Las lesiones pigmentadas
siempre deben extirparse con margen. Los nevos deben
extirparse solo cuando presenten cambios atipicos. En los
pacientes con sindrome de nevos displasicos, éstos nevos
no deben extirparse de forma profilactica, puesto que solo se
consideran marcadores de riesgo; en estos pacientes, el
estudio dermatoscoépico y el seguimiento con mapas corpo-
rales totales permiten detectar lesiones inestables y melano-
mas en etapas muy iniciales.

Hasta ahora, desafortunadamente, como hace 20
aflos[72], el diagndstico temprano y el tratamiento oportuno
son las Unicas estrategias para aumentar la sobrevida de los
pacientes con melanoma.
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1.

La siguiente afirmacion es correcta con respecto a la epidemiologia del

melanoma maligno:

a) Se presenta con mayor frecuencia en nifios y ancianos.

b) Envarones se presenta con mayor frecuencia en extremidades superiores.

c) En adultos se relacionaron la presencia de nevo melanocitico congénito
gigante.

d) Enmujeres se presenta con mayor frecuencia en extremidades inferiores.

e) Lamortalidad es mayor en mujeres.

. Laincidencia de melanoma maligno en el mundo ha:

a) Aumentado.
b) Disminuido.
c) Permanecido igual.

. Las probables causas del aumento en la incidencia del melanoma maligno

incluyen las siguientes excepto:

a) Aumento en el diagnostico en etapas tempranas.

b) Aumento de las actividades recreativas en regiones subtropicales.

¢) Exposicion solar en zonas de piel normalmente fotoexpuestas.

d) Aumento en la radiacion ultravioleta que alcanza la superficie terrestre.
e) Mayor indice de sospecha.

. Los siguientes son factores de riesgo para melanoma excepto:

a) Piel clara, mas de 50 nevos melanociticos, nevos displasicos.

b) Nevo melanocitico congénito gigantes y xeroderma pigmentoso.

c) Historia familiar de melanoma maligno y sindrome de nevos displsicos.
d) Fototipo |y I, cabello rojizo y ojos claros.

e) Razaindigena, 20 0 mas nevos melanociticos adquiridos, cabello rojizo.

. Entre los genes relacionados con la apariciéon de melanoma maligno se

encuentran los siguientes:
a) HER2yneu.

b) CDKN2Ay CDK4.

c) BRCAlyBRCA2.

d) BRCA3y Noey2.

e) mycyras.

10.

. De las variedades clinicas de melanoma, el que esta claramente relacio-

nado con la exposicién solar es:

a) Melanoma Iéntigo maligno.

b) Melanoma acral lentiginoso.

¢) Melanoma de diseminacién superficial.
d) Melanoma nodular.

e) Melanoma amelénico.

. Representa la variedad més frecuente de melanoma maligno en la litera-

tura mundial:

a) Melanoma lentigo maligno.

b) Melanoma acral lentiginoso.

¢) Melanoma de diseminacion superficial.
d) Melanoma nodular.

e) Melanoma amelanico.

. Eslavariedad mas frecuente en personas de piel oscura:

a) Melanoma lentigo maligno.

b) Melanoma acral lentiginoso.

¢) Melanoma de diseminacion superficial.
d) Melanoma nodular.

e) Melanoma amelénico.

. EI'melanoma desmopldsico se caracteriza por:

a) Neurotropismo y depdsitos de 4cido hialuronico.

b) Infiltrado de polimorfonucleares y epidermotropismo.
c) Asociarse con mayor frecuencia a melanoma nodular.
d) Presentarse con mayor frecuencia en extremidades.
e) Células fusiformes y reaccion fibrosa.

Los melanomas de mucosas:

a) Pueden ser amelanicos en un 35% de los casos.
b) Representan el 60% de todos los melanomas.

¢) Son de buen prondéstico.

d) Selocalizan con mayor frecuencia en genitales.

e) Solo 4% son invasivos al momento del diagnéstico.

444
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11. Son datos de alerta en una lesién pigmentada, excepto:
a) Aumento répido de tamafio.
b) Pruritoy sangrado.
c) Asimetriay bordes irregulares.
d) Aparicion de peloy aumento de tamafio.
e) Didametro mayor de 6 mmy cambios de color.

12. Laacertividad del diagnostico clinico es de:
a) 90%.
b) 80%.
c) 70%.
d) 60%.
e) 50%.

13. De entre los patrones dermatoscépicos, el méas sensible para el diagnoésti-
co de melanoma es:
a) La presencia de puntos negros en la periferia.
b) La presencia de pseudépodos.
¢) La presencia de una red de pigmento irregular.
d) La presencia de estructuras vasculares.
e) La presencia de velo azul.

14. El' margen quirdrgico para la biopsia excisional de una lesién pigmentada
para su estudio histopatolégico es de:
a) 2mm.
b) 5mm.
c) lcm.
d) 2cm.
e) 4cm.

15. La orientacién de la biopsia en melanoma debe seguir preferentemente:
a) Las lineas de tension de la piel.
b) Las lineas de Blashko.
c) Eldrenaje linfatico.
d) Elriego sanguineo.

16.

17.

18.

19.

20.

La biopsia incisional:

a) No esta indicada en melanoma maligno.

b) Se debe tomar de la zona més elevada.

c) Sedebe tomar incluyendo piel sana.

d) Aumenta el riesgo de extension local.

e) Sedebe tomar de la zona menos pigmentada.

El factor pronéstico méas importante en el paciente de melanoma es:
a) Elnivel de Breslow.

b) Elnivel de Clark.

¢) Laulceracion.

d) Las metéstasis ganglionares.

e) Las metdstasis en transito.

Se debe realizar estudio de ganglio centinela en los siguientes pacientes
excepto:

a) Tumores con grosor mayora 1 mm.

b) Tumores ulcerados.

c) Nivel de Clark IV-V.

d) Datos de regresion.

e) Ganglios palpables.

Los marcadores inmunohistoquimicos més Utiles en la préactica para la

deteccién de metéstasis ganglionares son:

a) Proteina S100y Melan A.

b) Proteina S100y HMB-45.

c) Tirosinasay HMB-45.

d) Tirosinasay MITF.

e) HMB-45y Melan A.

Las satelitosis se definen como:

a) Agregados de células tumorales localizadas a < 2 cm del primario.

b) Agregados de células tumorales entre 2 y 5 cm del primario.

c) Agregados de células tumorales que se encuentran a > 5 cm del pri-
mario.

d) Agregados de células tumorales en ganglios linfaticos regionales.

e) Agregados de células tumorales por debajo de la dermis.

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 3 de 2007.

Respuestas del cuestionario del nimero 5 de 2006: 1c 2d 3a 4d 5b 6¢ 7a 8d 9e 10c 11d 12d 13c 14e 15b 16¢ 17a 18b 19c 20c

Med Cutan Iber Lat Am 2007;35(1):3-13 13





