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EL MELANOMA

- Tumor cutaneo maligno.
- Neoplasia de los melanocitos.
- En cualquier parte del cuerpo:

- Zonas expuestas al sol.
- Ojos y organos internos.
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ETIOLOGIA

Factores ambientales:

- Exposicién a radiacion UV: de
manera intensa e intermitente.

'

Disminucién de la capa
de ozono

« Inmunosupresion:
- Medicamentos.
« Enfermedades.




ETIOLOGIA

Factores genéticos: Fact

- Fototipo de piel: polimorfismo
MCR1 —» quemaduras.

- N° de nevus melanociticos.

- Nevus atipicos.

- Historial familiar:

- CDKN2A: p16 Y p14.

- CDK4.

- BAP1.

- ACD.

- TERF2IP.

- TERT.
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ETIOLOGIA

Factores ambientales:

- Exposicion a radiacion UV: de
manera intensa e intermitente.
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Disminucién de la capa
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- Inmunosupresion:
- Medicamentos.
- Enfermedades.




EPIDEMIOLOGIA

- Mayor mortalidad en cancer de piel:
« 4% del total.
- 80% causa de mortalidad.

. El 5° + frecuente en hombres.

- El 1° en mujeres entre 20 y 29 afos.

- Aumento de incidencia =9 1 de cada 53 personas

- Mortalidad estable: pequenas lesiones sin
conocer su evolucion.
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j HISTOGENESIS

Cresta neural:
melanoblastos

!

Dermis:
nevomelanocitos

!

Epidermis:
melanocitos
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HISTOGENESIS

Niveles de progresion

1. Nevus melanociticos benignos: acumulo
de melanocitos en nidos de union.

2. Nevus atipico: distribucién irregular.

3. Melanoma de crecimiento radial:
proliferacion clonal intraepidérmica.

4. Melanoma de crecimiento vertical:
invasion dérmica.

5. Melanoma metastasico: a distancia del
tumor primario.



HISTOGENESIS

Formas de melanoma

- Melanoma de extension superficial
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DIAGNOSTICO

- Regla ABCD:
- Asimetria.
- Bordes irregulares.

- Coloracion heterogénea.

- Diametro > 6 mm.
- Dermatoscopia.

ANALISIS HIST!

- Proliferacion me
- Cambios en der
- Infiltrado inflam

- Linfocitos.
» Macrofagos.




ANALISIS HISTOLOGICO.

- Proliferacion melanocitica.
- Cambios en dermis y epidermis.
- Infiltrado inflamatorio:

- Linfocitos.

- Macrofagos.
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CIRUGIA

- Escision local amplia + posible injerto
de piel

- Linfadenectomia (regional o radical)

- +Posterior quimio o radioterapia.

QUIMIOTERAPIA

Tratamiento del cancer en el que se usan
medicamentos para interrumpir la formacion
de células cancerosas, ya sea mediante su
destruccion o al impedir su multiplicacion.

-« Quimioterapia sistémica
- Quimioterapia regional
- Perfusion de un miembro aislado
hipertérmica
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B RADIOTERAPIA
Se usan rayos X de alta energia u otros tipos de
radiacion para destruir células cancerosas o
0 impedir que se multipliquen.

- Radioterapia eterna
(terapia paliativa)
- Radioterapia interna

INMUNOTERAPIA

Se usa el sistema inmunitario del paciente
para combatir el cancer. Se utilizan sustancias
elaboradas por el cuerpo o producidas en un
laboratorio para impulsar, dirigir o restaurar
las defensas naturales del cuerpo contra el
cancer.



Terapia con inhibidores de puntos
de control inmunitario:

~+ Los inhibidores de puntos de
WEISETT 0 control inmunitario bloquean
las proteinas de punto de
=y control y aumentan la
capacidad de las celulas T de
destruir celulas cancerosas.

TERAPIA DIRIGIDA

Se utilizan medicamentos u otras sustancias
a fin de atacar células cancerosas.
Por lo general, las terapias dirigidas causan
menos dano a las células normales que la
quimioterapia o la radioterapia.




PD-L1 se une con PD-1 e impide
que la célula T destruya la célula
tumoral

Célula tumoral

PD-L1
Antigeno

Receptor de
_Células T

.
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El bloqueo de PD-L1 o PD-1 permite
que la célula T destruya la
célula tumoral

Muerte de una
célula tumoral

CélulaT







QUIMIORRESISTENCIA

Se denomina quimiorresistencia a la resistencia
que puede generar cualquier organismo patégeno
a determinados farmacos o compuestos quimicos
que usualmente son letales para su especie.

- La incidencia del melanoma a
nivel mundial ha aumentado

- Su mortalidad continuda
incrementandose en algunas
partes del mundo

- El diagnostico es tardio y el prondstico es malo debido
a su alta quimiorresistencia.

- Hay diversos estudios para identificar los genes
relacionados con la quimiorresistencia del
melanoma, utilizando técnica de PCR e hibridacion in
Sifil,




Se identifico el gen MDR-ABCB5 y se estudio la
expresion de este gen en diez muestras de tumores
primarios de melanoma.

La conclusion de que parte de la quimiorresistencia
de este tumor sea el resultado de la actividad de la
proteina codificada por el MDR.

Es fundamental conocer los genes que pueden estar
relacionados con tener mas susceptibilidad a padecer
melanoma y asi poder tomar, de manera personalizada,
las medidas adecuadas de prevencion y seguimiento
medico del melanoma. Aunque en la actualidad, se
conoce muy poco sobre los mecanismos moleculares que
contribuyen a la quimiorresistencia del melanoma.




Desvelan los mecanismos de
resistencia a una terapia del

melanoma

Muestra que COT/MAP3K3
dirige la resistencia a la
inhibicion de RAF al
reactivar el mecanismo de
la quinasa MAP.

Muestra que los melanomas
pueden adquirir resistencia
debido a mutaciones de|
oncogen N-RAS o0 a mayores
niveles del receptor del
factor de crecimiento
PDGFRbeta.
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