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Melanoma

 Al menos 75% de las muertes por 
á tácáncer cutáneo.

 2004 en USA:
• 5º cáncer más frecuente en el varón (tras la 

próstata, el pulmón, el colon y la vejiga).p , p , y j g )
• 7º cáncer más frecuente en la mujer (tras la 

mama, pulmón, colon, útero, ovario y linfoma , p , , , y
no Hodgkin).



Riesgo de tener un melanoma a Riesgo de tener un melanoma a 
lo largo de la vida



Melanoma

 Afecta a 5-10/100.000 habitantes /año 
t dien nuestro medio. 

 Detección precoz = cura.

 Mortalidad elevada en estadios 
avanzados.



M l  (MM)  I id i   Melanoma (MM). Incidencia vs 
mortalidad

 El aumento de incidencia no se acompaña de 
un aumento de mortalidad proporcional:un aumento de mortalidad proporcional:
• ¿Diagnóstico precoz?
• ¿Diagnóstico de melanomas “benignos” (velocidad de¿Diagnóstico de melanomas benignos  (velocidad de 

crecimiento)?
 La mejoría del diagnóstico precoz no se j g p

acompaña de una disminución proporcional de 
la mortalidad.

ó• Detección de melanomas delgados
• No detección precoz de melanomas agresivos



MM: Incidencia vs mortalidadMM: Incidencia vs mortalidad











Prevención del melanoma

 Prevención primaria:
• Evitar la exposición solar excesiva:

• Quemaduras (ampollas/dolor 48 h).
• Exposición crónica.

 Prevención secundaria:
• Detección precoz:

• Autoexploración.
• Población de riesgo.





Factores de riesgo
Factor Riesgo relativo

i / 3Fototipo I/II 3
Pelo rubio 2Pelo rubio 2
Pelirrojo 3,6
>50 nevus 3
>100 nevus 7100 nevus 7
Nevus atípicos 10
A. familiar de MM 2
Otro cáncer cutáneo 4Otro cáncer cutáneo 4
Quemaduras int 1,6



RUV es la causa 
exógena más 
i t t limportante para el 
desarrollo de un cáncer 
cutáneo:cutáneo:

90% de cáncer 
cutáneo no 
melanoma
65% de melanomas.





UV es un carcinógeno

 UVB: carcinógeno “completo”:
• La energía la absorbe directamente el ADN• La energía la absorbe directamente el ADN
• Formación de dímeros de pirimidina

 UVA: carcinógeno “indirecto”: UVA: carcinógeno indirecto :
• Excita los cromóforos y genera radicales libres: 

roturas de las cadenas de DNAroturas de las cadenas de DNA
• Disminuye el sistema inmune local

 La OMS considera la radiación ultravioleta La OMS considera la radiación ultravioleta 
como un carcinógeno humano demostrado. 







Fuentes de vitamina D
 Radiación solar (90%)  Dieta (10%)

Huevos, aceite de pescado, aceite de 
hígado de pescado, y alimentos con 
suplementos de vitamina D



Exposición a RUV y salud

Insuficiencia de Vitamina D Daño actínico
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Latitud
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Fototipo
FotoprotecciónFotoprotección
Obesidad



nmol/l ng/ml

Intoxicación >374 >150

Normal 75-220 30-88

Insuficiencia 25-75 10-30

Deficiencia <25 <10



Lámparas de rayos UVA

 Se han propuesto como solución a dos 
problemas:problemas:
• Preparación para la exposición al sol
• Fuente de RUV para la síntesis de vitamina D• Fuente de RUV para la síntesis de vitamina D

 Pero:
• Son radiaciones seguras?, producen sólo 

radiación UVA?
• M j l t ió t f t l• Mejoran la protección natura frente a la 

exposición solar? 



S  l  lá  d  RUVA á  Son las lámparas de RUVA más 
sanas que el sol?

 RUV de lámparas: +/- a la solar con una 
pérdida de un 10% de la capa de ozonopérdida de un 10% de la capa de ozono.

 UVA: x10-15 la natural por el sol.
 UVB equivalente a índice UV (UVI) de 13 UVB equivalente a índice UV (UVI) de 13 

(mucho mayor que la mayoría de los días de 
verano en nuestro medio))

 La exposición a radiación UVA articial en la 
juventud aumenta el riesgo de desarrollar un j g
melanoma un 75%. 



Sirven para preparar nuestra piel 
(producir protección natural) frente a la (producir protección natural) frente a la 
radiación solar?

Se ha estimado que el bronceado Se ha estimado que el bronceado 
conseguido mediante lámparas de rayos 
UVA i i l d ióUVA consigue un nivel de protección 
equivalente al de un fotoprotector con factor 
2-3 (FPS).



Espectro de radiación UV eficaz para laEspectro de radiación UV eficaz para la 
síntesis de vitamina D. Cabinas de bronceado





De verdad están atractivos????e e dad está at act os



Quemaduras solares (UVB)

Las quemaduras solares son

producidas por efecto de la radiación

UVB.

Las quemaduras solares intensas,

sobrepasan los mecanismosp

reparadores de la piel y dejan un daño

irreversible, promoviendo el desarrollo, p

de tumores como el melanoma,

especialmente cuando ocurren antesp

de los 18 años



Fotoprotectores tópicos

 No usar en niños menores de 6 meses.
 Al menos 2 mg/cm2 (1/3 bote por 

persona!!!!!).p )
 20 minutos antes de la exposición.

R ti Repetir:
• Cada 2-3 horas.
• Tras el baño o la sudoración.





Sombras y uso de sombrillas
Crear sombras en espacios de ocio y deporte al aire libre

Usar sombrillas de tamaño y tejido adecuado

y

Usar sombrillas de tamaño y tejido adecuado

La sombrillas filtran el 95% de la radiación directa

Las sombrillas no evitan la radiación indirecta (40% de la radiación total)



Medidas de protección física
Ropa: Ropa:
• Capacidad fotoprotectora: UPF (se recomienda 

30)>30).
• Varía según:

• Hidratación (seco-mojado).
• Tipo de tejido.
• Color.
• Espesor.



Fotoprotectores orales

Antiradicales libres

Antienvejecimiento

Adyuvante a la fotoprotección tópicaAdyuvante a la fotoprotección tópica

Vitamina EVitamina EV tam na E

Vitamina C

Betacarotenos

V tam na E

Vitamina C

Betacarotenos

Te verde

Polipodium leucotomo

Te verde

Polipodium leucotomo

Ácidos grasos OMEGA 3Ácidos grasos OMEGA 3





Prevención Prevención 
secundariasecundaria





Cribado

 Fase preclínica detectable: detección 
precoz.

 Alta sensibilidad y especificidad, y p
fiabilidad y reproducibilidad elevadas.

 Pruebas aceptables seguras y no Pruebas aceptables, seguras y no 
complicadas.

 Repercusión en la historia natural.



Cribado

 Poblacional (?)
 Conocimiento de los signos de alarma:

• Población general.
• Profesionales sanitarios.

 Pacientes de riesgo: programas g p g
específicos.



Población general

 Autoexploración (signos de alarma):
• Medida que debería ser de rutina• Medida que debería ser de rutina.
• Ayuda de fotografías.



HeterogéneoHeterogéneo



Nevus‐prone Nevus‐prone + sun sensitive Sun‐sensitive

5%

NNP‐NSS related to the sun NNP‐NSS poorly related to the sun





 Estudio sobre 829 pacientes en la C.V.:Estudio sobre 829 pacientes en la C.V.:
• 59% visibles para el paciente
• 34% visibles para los convivientes íntimos34% visibles para los convivientes íntimos
• 7% en zonas ocultas.

 Los melanomas en zonas ocultas se Los melanomas en zonas ocultas se 
detectan más tarde que los visibles para 
los convivientes y éstos más que paralos convivientes y éstos más que para 
los visibles (mayor espesor 
tumoral=Breslow)tumoral=Breslow).



Lesiones individuales

 Lesiones DIFERENTES:  Signo del patito feo:
• Útil para MM (también para BCC).

 Formar en lo que es fácilmente identificable como 
benigno: g
• Queratosis seborreicas, angiomas capilares, lentigos 

solares,…

 No se debe olvidar la regla del ABCD pero NO se debe 
confiar exclusivamente en ella: los melanomas de rápido 
crecimiento son FALSOS NEGATIVOS!!!: los cambioscrecimiento son FALSOS NEGATIVOS!!!:  los cambios 
son MUY importantes (7-puntos de Glasgow o la ‘E’ de 
ABCD’E’).



Signos de alarmaSignos de alarma







Signo del patito feoSigno del patito feo





Changes:

ABCD

Changes:
-New lesion
-Size
ColourABCD -Colour

-Inflammation
-Itching….





MM de rápido crecimiento

 Más frecuentes en:
• Hombres• Hombres
• >70 años

 Lesiones simétricas Lesiones simétricas, 
de bordes regulares, 
no pigmentadasno pigmentadas.

 Pocos nevus.
 Pocas pecas.





Melanomas de rápido crecimientop
(>0.5 mm/mes)

+/-20%

Grob  et al, Int J Cancer 2002 

Welch and Black, J Natl Cancer Inst 2010













MM: Diagnóstico diferencial

 Queratosis o verrugas 
seborreicas que son q
lesiones benignas de 
borde bien definido y 
superficie rugosa quesuperficie rugosa  que 
puede aparecer fisurada o 
punteada 

 Nevus melanocíticos 
pigmentados (ABCD delpigmentados (ABCD del 
MM)



Melanomas Melanomas 
acrales

Características histológicas del M LA y del resto de MM
Características LMM, MES, MN MLA
histológicas

, ,
Número (%) Número (%)

Breslow
M di (DE) 2 03 (2 66) 2 94 (2 24)   M edia (DE) 2.03 (2.66) 2.94 (2.24)

Ulceración
No 501 (76.1) 8 (25.8)



Lesiones acrales: ABCD no es generalmente útilLesiones acrales: ABCD no es generalmente útil



Regla ABCDE puntos de Glasgow y motivo de consultaRegla ABCDE, puntos de Glasgow y motivo de consulta
Signos/síntomas

(N=23)
Motivo de consulta

(N=23)
Foto

(N=16)
C t í ti N % N % N %Características N % N % N %
A 2 14.3 0 0 16 100
B 5 31.3 1 4.2 16 100
C 4 20.0 0 0 16 100
D 13 61.9 0 0 16 100
Cambio tamaño 10 47.6 5 20.8 - -
Cambio de forma 9 42.9 2 8.3 - -
Cambio de color 8 38.1 5 21.7 - -
Inflamación 5 23.8 0 0 - -
Sangrado 12 54.5 7 29.2 - -
Prurito 3 14.3 0 0 - -
Relieve 7 33.3 1 4.2 - -
Dolor 2 8.70 2 8.70 - -
Otros* 3 14.3 2 14.3 - -

*Otros síntomas: 2 casos de distrofia ungueal, 1 caso por la presencia deOtros síntomas: 2 casos de distrofia ungueal, 1 caso por la presencia de
adenopatía locorregional.



Retraso del paciente y del médico para efectuar el diagnóstico definitivo.
Retraso del paciente Retraso del médicoRetraso del paciente Retraso del médico

Intervalo N % N %
<1 mes 6 26.1 9 36.0
1 3 meses 4 17 4 7 28 01-3 meses 4 17.4 7 28.0
3-6 meses 3 13.0 1 4.0
6-12 meses 3 13.0 2 8.0
>12 7 30 4 5 20 0>12 meses 7 30.4 5 20.0



Grupos de riesgo
 Monitorización en Unidades de 

Dermatología especializadas:Dermatología especializadas:
• Historia clínica completa.
• E l ió d t d l fi i• Exploración de toda la superficie.
• Educación del paciente.
• Fotografías del paciente (preferiblemente con 

equipos de dermatoscopia digital).
• Periodicidad variable según subgrupos con 

diferente riesgo.



Factores de riesgo
Factor Riesgo relativo

i / 3Fototipo I/II 3
Pelo rubio 2Pelo rubio 2
Pelirrojo 3,6
>50 nevus 3
>100 nevus 7100 nevus 7
Nevus atípicos 10
A. familiar de MM 2
Otro cáncer cutáneo 4Otro cáncer cutáneo 4
Quemaduras int 1,6



Tecnologías diagnósticas por imagen

ExpertoExperto

Inexperto

Sin dermatoscopia

La dermatoscopia 
aumenta la fiabilida 
diagnóstica un 50%

Kittler et al, Lancer Oncol 2002







Antecedentes familiares

 AF de melanoma:
• RR=1,74 para familiares de 1er grado.
• Mutaciones en CDKN2A (20% de lasMutaciones en CDKN2A (20% de las 

familias).



MM Familiar. Estudio CDKN2A
Resultados

 62 familias.
• 48 con AF de melanoma en 1er grado.
• 14 con AF de melanoma en 2º grado.

 14 mutaciones (22.6%) en CDKN2A y ninguna 
en CDK4: 
• 1 en el exón 1 beta (G122R).
• 13 en el exón 2 (G101T x 7, 358DelG x 2, V59G x 3, 

N71S x 1, D153N x 1) .

 5 polimorfismos (A148T) (8%).







Éxito FÉxito Fracaso

Seguimiento cada 3-4 meses
Autoexploración mensual

Fallo de tres visitas. Vuelve un año después.
No hace a toe ploraciónAutoexploración mensual

MM in situ
VIVA

No hace autoexploración
4 mm + ulceración
MUERTA 18 meses después



Patientes de riesgo seguidos en una ULP

SSE FrecuenciaN/A
N= 185 pacientes

No
(12.2%)

N/A
(2.1%)

Daily
(9.6%)

Monthly

Yearly/twice a year
(21.7%)

3 4 ti

Encuesta online

Yes
(85.7%)

Monthly
(44.6%)

3-4 times a 
year

(24.1%)

Yes No











Conclusiones

 Conocer los factores de riesgo de 
d ll l tádesarrollar un melanoma cutáneo.

 Conocer las medidas de fotoprotección y p y
su aplicación adecuada.

 Identificar a los pacientes con elevado Identificar a los pacientes con elevado 
riesgo y remitirlos a programas de 

ib dcribado.


