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ANTECEDENTES 

Como en todos los campos de la medicina ,existen patologías que han llamado la 

atenciói1 a lo largo del tiempo, en el caso de la oncología, el hablar sobre melanoma 

despierta. un interés muy particular. 

Desde ~Ú~~;~g; ~Úntosdeyista interesa el tema de melanoma dichos aspectos son: 
··,! ,-,:·.'':-;·; ·,;. :r:.:'.::·,¡.s: ·'. -,· .... 

su génésis;6d1~b~rta~'ieñto, factores pronósticos y tratamiento, en este último punto, 
- -· ·-. . ,. ··::.~-,.. ---- . _.-1· ... ·;,~,-•.. · .• - ·, .,, • . ; . - - . , •• ' . '_._, • - : . • • .' . . • - • 

sob·1:e el ~~~trii~i~ri~6'.~~ri,o ~s conocido, el manejo de las ;\esiblle~ p~i!~árias ~s · . 
. -,-:;;<; :,:_:_·,_ . ·~::;; ·,_:: _...,,~:: __ , .-':> 

inmineríte1rle11ie qÜirúrgico, más sin embargo en estadiosavanzadós. como le es en 
" ,·· -· .. . . --· '.-·-.,. }., ·-... ·_,, -

enfermedtid métristásica ó recurrente no existe un tratafuient'o sistémico eficaz. 

En la actúalidad la creación de nuevos fármacos cont~a bÍancos Ínoleculares como lo 

son contra HER~2 Neu y C-Kit han abierto .nuevas puertas para el tratamiento de 

algunas neoplasias 

En nuestro estudio analizaremos la expresión de C-Kit en melanoma como primer 

paso en la búsqueda de alguna otra opción terapeútica. 
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INTRODUCCIÓN 

El melanoma maligno a pesar de no ser de las neoplasias más frecuentes a nivel 

mundial, esta .se ha triplicado en las últim~s décadas, reportándose una incidencia en 

México para el año de 1999 de 979 casos con ligera predilección por la mujer. 

. -' . 

Existes varias diferencias con elre~to del mundo, una de ellas es la frecuencia de 

presentación d~ l~s diferentes,patrones clfnico-patológicos, siendo e!l n~estro país la 

variedad más fre{~~nte ef~cr~i': le~Ügi!loso .m íentras que en países caucási6os es el de 
¡. ". :. i- :· '.-';~~· -,;· /' ' >·'.::'; "--:·'·._ ' ,: .. ,._ " . ,. . 

extensión ~u p~:~fi~\~1.:< .· .: ·•· 
. . . (.· ~'-~-:.:.;. ~---,:.; ,': e::'-~· : 

De 1'()5 a~p~i:t~~\ná~ importantes en mel~noma, es el desarrollo de factores 

autócrinos.y'.pa~ácrÍrios para su creCimiento, los cuales no son encontrados en los 

melanocitos no;~~les. 

Literatura INCan INCan 
Mundial 1998 2002 

(n=252) (n=640) 

Diseminación 70 % 20% 16 % 
Superficial 

Nodular 15-30 % 49% 40.2% 

Lentigo Maligno 4-10 % 6.4 % 1.6 % 

Acral 2-8% 24.6 % 41.7 % 
Lentiginoso 
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···' 

·· .. : ., ·' -.. -.' . 

C-Kit es un proto-cmcogen, eI~ual se ¡~~~liza e~ el C'.Om()SOmá 4qI2; el cual ~a ha 

producir una próteíná de su misma n.ombre/también denominada "factor recc;:ptor de 
-- --. - . . . • . ,- - - ·'="-':-:~ . '- ·- - .- '";' .• 

células prOgenitoras" dicha proteína .es una glucopr,otefna trans;,,embr~~a con un peso 

molecular de.· 145 KD y pertenec~a la familia de las tiros in cinasas; que se encuentra 
1 • -< • - ' - • • • • • • • •• ' ' • ~. 

relacionado con ~l factor de crecimi~rthrderivado de plaquétas'( 1-3) 
· · -=--=~ :-::;o''"c~·o-- - .. ;.'--~ -

un 

componente extraceh.Ílar,.el ~ual estaforma,clo ¡,(); sj~~~ndgl~bulinas, el .segundo es el 
',. : .... . ·: 

compo~ente trandm~hibrari~ y ~o~ úliirno el cÓnlpóri~rite irít;acelular cOn función de . ., .. . ' ~ . •, -.. . : . ' - _. . " . - . . - . . .. 

La activa~iÓri de ésta proteíll~, es a través ele un· ligando, .denominado, factor de 

célul~s progellitcÍ~~~ cSfactor de creciiniento de m~stocitos( 2~3), dicha '1ctiv~ción. va a 
·-.'.~:' .. 1 ;- t-

ocasionar la füsforflaciÓny expresión de C-kit,.quiénjuega un papel• preponderante en 
·1'/ -" ,_ ·,:':' ,. <l ·: ·':, .:: ;:,:» , ~'.· ~:·<·· . 

los proces6~ de·h~rnat~p~y~si.s,gameto génesis; melan~génesis; y desarrollo de 

mastócitos(4-7).': · 

......,, ._ 
~ .._,. 

..,¡ " <.:·Kit 
~--::( 

! " ATP ADP 
Sa1ia1 de traduccn~n 

!:xprcs16n gcnu:a 

) .J 
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Durante el desarrollo embrionario.C-Kit es importante para el desarróllo normal y 

proliferación de iosinelanocit~s .· c~~9), enc~ritran;dC).1á~xpr~~ión c1:dich~ gluco~roteína 
'.· :·~ 

en cél.ulas lllacÍre heniai.opoyéticas, melanocii~s; células germi~ales, células de cajal, 
- ·~-~: ___ -_··~"--. -

. . ' 

entre·otras. : 

1'v1 utaciones .. en éste prot()~~ncogen pcasiona'n alteraciones en la p!glllentación, 

tumo~es d~I estrom~-~~slroi~testirtal; hiperpla~i~.derri~~t6cit0~, ·1eu8emias, cáncer de 
~·:·.' ·: ,~': :..::~---: ·:-:,· ,· .. - -:>- ,. . ¡ '.';', , •• 

mama, .melanrilÍl~; ~ánce~'de cé1~l~s pec¡'J~ñris;e;,puhnóri }t~more~' ge~rri iriales .. 
. . "' .. ->:,'·~:·?~~~~: ... --.;" .. _, -.,~¡·~~/~' ~ ~~·?>: >'. ~·. -~~ "'" /_".· .. ,:· .- . -~ ' 'ó:" ---.;:.;.:··:.;~_·; .. J.:'.'.':'.::· ;:; ; -,, 1:/ .::;.:·:'{~¿:·::: -;_, ~~-~- ._: .-_. - . : . ' 

';··;,' >~:' ·~· ,.·e'~:~: :· •/'' - -: /.·::-'. ',::·-, t':' ·::~:t -;:;">:,O:;:.»·¡:~---,::-:-.-
-.,,_;·-,' 1" ·::··>;·'.·; 2;2~· ~;-·:\."'.-;' :'~,'.?·:'',·'.,~:.e\·.~-: .··,·":':~· >::>_\ ¡:·r 

>'1··" 

El páp~I d~este protci~oncogen enel desarrollo y progresión del ~elanoma a sido de 

int~~és ~nc~nt~~ndo su expresión en melanocitos normales, y en algún grado en lesiones 

melanocíticas benignas, y disminución en lesiones primarias ó metastásicas, (5, 7, 12, 

13.) 

Año Primario Metástasis Metástasis 
Ganglionares 

Lassam and 1992 * * o 
Bickford 

Natali et al 1992 73.9% * 31 % 
#78 

Montone et 1997 60-94% * 33% 
al 

#62 
Ohashi et al 1996 47% * 

#19 * 
Arber et al 1998 90% * * 

#40 
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Natali y cols. encontraron que la expresión de e-kit es predorriinantemente en 
' . . ·, ·, ,.. . . ... 

lesiones no in\í~~iv~s.-Ypresentaba Oismi~~~ió11 ó-all~enc;ia'é~·1¿~Iones• can· invasión a 

::·","~~t·~f ~i"~~i~1lf 0~kt~~!¡i1i~{~:~~!B~0::::~:~: ::.:::.:"' 
fue la qUe con inayor frecuenciá'preserito pÓsiÜvidad para -kit 

. 

Frecuencia de 
Expresión 

Nevo de unión 100 % 

Melanoma Radial 92 º/o 

Melanoma Vertical 73 % 

Metástasis 33 % 
·.·., .. f . 

. , 
. 

Tipo de lesión Frecuencia de 
Expresión 

Nevo 100 % 

Nevo Displásico 0% 

Melanoma Nodular 0% 

Melanoma Superficial 25% 

Acral Lentiginoso 75% 
1 
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JUSTIFICACIÓN 

1.- Las Descripciones sobre C-kit en melanoma son divergentes 

2.- De los estudios analizados no existe ninguno en población de América latina 

3.- No existe una terapia sistémica eficaz en melanoma. 
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OBJETIVOS 

GENERAL: Conocer la frecuencia de expresión de C-kit en melanoma 

ESPECIFICOS: Conocer la frecuencia de expresión de C-kit en : 

1.-Lesiones primarias de melanoma 

2.-En mehistasis ganglionares. 

3.-En mehistasis sistémicas. 

10 



TIPO DE ESTUDIO 

RETROSPECTIVO 
DESCRIPTIVO 

OBSERVACIONAL 
TRANSVERSAL 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizaron 94 bloques de parafina de lesiones melanociticas benignas y 

Malignas en nuestro estudio, incluyendo: seis nevos, 51 melanomas primarios y 37 

lesiones métastásicas. 

. . . 

Los melanomas primarios se dividieron, dependiendo .del patrón clÍnico patológico 
.. - ' .;,;~ ... - . ; .:\:- -- . ' . ' . ' ~: ,,· ·;;'' '" ·. - . 

en: acra1·· 1e~Üg!rié:lso; 'nodular, diseminación superficial)' l;.lltig() málign~/dependiéndo 

del grado d~ i~v'1sión, en lesiones superficiales c~n invasiÓ~Íil~~cif'aé}hl'n{d~ espesor 
·,,, .~ '",' " .~· •' e ' ' ','; ~'i '• • ,:' •; 1 ' 

intermedio los cuales presentan invasión de l-4mril'.y ri/~rJr1<l~'c~r1'inta~iÓ~-~ayor de 

4lnm. · 

El análisis de inmunohistoquimica sérealizo;cónúnanticuer~b p()Jiclonal anti C-kit 
- ·' - - - ·,, 

humano ( [)akoh a ul1a cJiluci611fin~1~«!·1:50: f6ci~fi~~l~tniriiliasN¿ron·examinadas 
bajo microcipia déJll~, ·~I~,~~~ 1r~~~jad'1~;~?~ici¡11TI~~t~1Úr'sU'p~;¡thiidad unicamente, y 

posteriorrnent~:C:a~i~-~r¿~ci~~~:~-~h'.i~;~ic~'.~~-i~tellsija~;·:;cllal t:m~ en cuenta 
e_·-~, <.:-.-;_ •. _;~:-;,-~~·::L ·::..:~-~~"--\··~ ·', --·-,-:-:/ó~~~:, ~.·:<··,- ;/~~--;¿;·::; 

el grado de. iJ1ténsidad_ ~n ~ft.ices ( 1~3. crllces) por el porcent~j·e de células positivas, 
'"·~·:'.· '.',. - ·: 

obteniendo úníndice en el. rango de 0~300. 
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DESCRIPCION RESULTADO 
DE 
POSITIVIDAD 

Presencia o Positiva 
ausencia de Negativa 
expresión 

Intensidad(+,++,+++) x el porcentaje de 
Indice células positivas = 0-300 
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RESULTADOS 

A continuación analizamos la distribución de las lesiones, siendo divididas por tipo 

de lesión en, lesione~ benignas, melanomas primarios, metástasis ganglionares y 

sistémicas.· 

- , . . . \ 

LESI N 

Nevos 

Primario 

Metástasis 
Ganglionares 
Metástasis 

Total 

N 

6 

51 

17 

20 

88 .. · 

PORCENTAJE 

Control 

58% 

TESIS CON --~-·l 
FALLA DE ORIGEN j _ ....... ·-··---... - ...... ---
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~ . . ' - - ' ' 

Así mismo la distribución de los casos analizados en reilaCión a los melánomas 

pdmodo,,. ~lvld l~m~ on ~~' fo'.m;,, I• pd~orn dopondiondo d~ '"·grado do lnvo,lón 

en. Iesio~es·;:JJe;~ci~r~~t~~~~~de(I ~~··~~l·n~~;¡~~).~6~rrespo~di~ndo a 9 casos al 

igualqúe 1~t1esion~sde es~(!sorin~ertli~dio y30 c~~o~ tuvieron espesor mayor de 4mm. 
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Por otra parte la distribución de las lesiones primarias por patron de crecimiento 

se encontró q~~ la principal variedad analizada fue la acral .lentigirios~ •. la ~~al es la 

lesió~ rriá~Tre~uente ~n nuestra población, clichos datos se puederianáiizar en fa . . . -· ~ - .- :"" . . . .. - : . . .. - . - . -,. . -

siguiente .tabla: 

Primario Frecuencia Porcentaje 

A. Letiginoso 22 43.1% 

D. Superficial 13 25.5% 

Nodular 13 25.5% 

In situ 3 5.9% 

.•. 

. .. 
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.. ' ·:· ... • . :.·. ·. . ... ' . . ' .. 

Los resulta~b~ de tá expresiÓnde c:kft~n·ÍOrriía gl;lJal f'Üe del 64% 
'. ' ; • > - • ' • ~.: ·, -, - • ; •• • •• ·, • - ' ' 

independie~te1-,,entede la lesión yal'~pllc~r el ín'cticecte'·'intensidad a·1as lesiones 

positivas la mitad ·de ellas tu~ier~nun írÍdic~'n;eri~r de 1 só. 

Expresió~~ ·' · · .. · · . Frecuencia 

No 31 

Si 57 

Indice 

Sin 
expresión · 

< 150 

88 

Casos 

Porcentaje 

35.2% 

64.8% 

10.0% 

Porcentaje 

34% 

33% 

33% 

100% 

TESIS CON -1 
FAL~A DE ORIGJ~J 

17 



Dependiendo del tipo de lesión encontramos que la positividad para este proto­

oncogen en las lesiones benignas fue del. J 00%, para los melanomas primarias fue del 

91 %, y paraambasJesionesmetastásicas , sistémicas yganglionare~fue del 30~. 

TIPO DE + TOTAL 
LESIÓN 

Nevos 616 100% 
·. 

: ' 

' 

Primario 46/51 91% 
•_ e< ~ 

Ganglio 5/17 30% > 
•' .. 

Metástasis 6/20 
'•, 

:30%' ,,.,_ -.. 
', 

Total 57/88 64;8% . 
" ,. ·,·:. 

' 
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En el análisis de los melanomas primarios en su división por patrón de crecimiento, 

se encontró una hom~gent:iidad en cuanto'su positividad, sin embargo al analizar dichas 

lesiones utilizartd~ el;índice de intensidad, observamos q~e e~ aq~eÍlas lesiones que se 
'..-· :·-::· .· ;-·_'.·. ,,>.~.<:.:',' •. ·-",_::.;-., .. . ·: · .. '· - ·;.'.'. ·.·_.;.:. ',-". .. : -,·•_;.·.:: 1.··.-···,·¡.:.~->-.· ... ~ ... ;. __ ..... ·. ·> 

caraéterizari)p6r;uit 'cre~lmíento. raclial '(lesiones· in~Ítu y·ci~ disel11ill~~íóri sÜp~rflcfal ) el ... ' ... ,. ' . , ~ ~ . ~ '·. ': . ' ... '. . . . . . . . . . . ·' " '. . ·. . 

. g~u~.~() d$:~41~f~~l:i~~~~~e~s~ti~ie;on un índic: porarri~~ d·~ 150,cen cambio las lesiones 

que'sega''rri6t~ri~~n'por ~n crecimiento vertical( acral lentiginoso y nodular) tuvieron un 

índice eri su llla.yoría menor de 150. 

PATRONDE FRECUENCIA DE 
CRECIMIENTO POSITIVIDAD 

A. Lentiginoso 18/22 (82%) 

D. Superficial 12/13 (92'Vo) 

Nodular ·¡ 13/13 
.. I'.·,.·,,_:· . 

(100%) 

Insitu . 3/.3 (100%) 

·.' 

Lesión 

Insitu o 

DS 1 
(8%) 

AL 4 22 
(18%) 

Nodular o 13 
(30%) 
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. . ' . . -. . 
Al analizar. las lesiones primarias dependiendo de su nivel de invasión,se observo y 

< ., - - - '• '-' -- - ' ~ ' -- • --, - - O' - - ' - '•'°• -• --- ,_r - • - ' 

' • > • • • • •• :'. : • '\ ••• ;'.: ~ •• ' -

dato similar ál previo, una homogeneidad e11 la positividad para.C-kit con una 
·~,_~-'_-·'.- ·-·'e-:_~_~,_ :o-... ~ ' 

frecuencia de .100% en lesione~ superfiCÍalei(y de un 90% en el resto de lesiones. Sin - . .. . ' :· . . . . . . ·-.:··::.: < ~ - ' : ~ ,.,.~ 
embargoril'détermillcirelíndice de:inte~sid~d e'n'di~h6scasos se encontró que las 

lesione~i~¿itu Ó dedlsemin~ciói ~u~erfÍC:lal tu~ie~on i.tn índice mayor de· 150 en su 

m~y~f í~:~º~i[~·;~~~i:¡P~I;~i~~;s·~~1~~~R~~~~tf i;f;f rt1~d i() .. a .gr~eso la~· cuales···· ~u· índice en 

el ~ru(!s6 de%~ cas~~ f~~ Ílle~or'd~ {~o.> ,: . . .. ' 
- ~ .'<-o;:"'-'. ~-:.-: ,;~-~ 

:.'-',;, 
"':''i"f,·:-.-.: 

919 (100%) 

l-'-4mm 8/9 (88%) 

>4mm 27/30 (92%) 

Brcslow :< 150 .. > 150 

In sito 

<lmm 

>4mm•· 

20 



En relación a las lesiones metastásicas ganglionares encontramos que en un 30% 

fueron positi:;a~ P,ªra e-kit c~n un índice de intensidad homogeneo entre menores y 

mayores de .150. 

INDICE CASOS % 

21 



En el caso deJas lesiones metastásicas sistémicas, el porcentaje de positividad fue 

igual qüe las ganglionares de un 30%, sin embargo en su gran mayoría tuvieron un 

índice menor.de 150%. 

INDICE CASOS % 

·. 

Sin 14 70% 
Expresión 

< 150 5 25% 

> 150 1 5% 
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DISCUSIÓN 

El proto-o~cogen c~kit es una tiros in cinasa transmembrana relacionada al factor de 

crecimiento deri~acto'depaquetas, el cual es crucial en el desarrollo,y proÚferaCión del 
' - ' -, . ,-- ,. . .: ,••' '"' '- ,., ~ . .- . - . -·, .. 

'\: ~-

me lanocitó ( 1;4~7) L~~~nÜtáciones de e-kit in utero ocacionari alt~~acionés en.fa 
, .;.:.~ ·, ••• ... 1 • • - .- •• - • ~ , '" - ' ~ ¡ . ' ' 

pig.mentacYón~ e.l pap¿(de este gen en el desarrollo y progrewsiÓn d~l rr;~lanoma mha 
.'t'. · ,,,": ,.· -.:.•, t•-) 2; ·';,·,~:!.'e, ' " 

sido n1éitl~Q;cl6:l~t~~i~'. e 
-' ¿: .- ;::·-~ ··,,, , 

- - -~/.' ... ·.·.·.·,-:·:·.,_·.·.: .--·> t~~---~---~-
;:;',~~¡;~: ;:··_. .'.:··.··_ 

"' -:.: - _"j. ;·:_·.~ 

Progresióridé1 ~ela~oma · 
, -.-c .. -.;<:<·>;.-.'- .. - ··-.·~<·, 

.,,_:', - ' : •• : ' ·., - -;~.: ' -¡ 

-:,>~>¡'~:.'.·· 

::·,~ :~:-!' ; ':<"-J_-,_-.: 

· Varios soÍ'i.lo~~studiosdirigido~ a.investigar.la expresión de e-kit en ~elanómá, 
, ·--- .. - ·.'. ·-:;·::·· .- ·-:.,:_--.·. "'.''(' ., ' .. ·. : ' . . '' . ' .- --. . '·- . - - ',' 

Zakuty cols(9)'obs~~~ó'.Cjl.Je el 40%~eias ~élul.asprovenie11te~ deJiheas celülares de 
': <"·> -': ¡_~:~-:~~ '._'.>.-:::;.e, ·: ., .· - : .. -,., . -. ,'-. :, >·.-"' (-- .. ,,·:·; ·. ".;_·;··, ' ''~'.-.'" ··, ._-.; ·; ::~/~,-~· ., ,::.·' ···'«. ~ • 'j ' • '¡ ~·:,; .~ 

mel~nºrnª~~:f~}~~·t·i·~:~,f~ehr~·~~~¡:\ii~~s;~~~;~,:tÓ\it~-.~~.~~j~~i:tt~:.~i_'.~rr-~ilj~:i~t'srev,ios·· ·• 
publrcadóspOr•L:.assam y;Brckford.(7:);· quienes encontraron ausenc1a·:de:la:expres1ón de 

e'1e proi~iifi~f~'9i~\l)¡~~~~j¡)~~!\~~t~J~.::.~.;.';,~!~~~ii~:t~Ji~~·:.~t~~\'~ri~;~. ·· • . 
. ~ .......... -. ;_:·.·--,is~:-· ..... ,-- -- - ....... ~ .~:,-.~ -· /::: .. :-.~-- "·_,.·;,<':; 

· .: .. --_·r:·.- ... ~- · - ::;::;._.,_.,/->~ .:-~' :"3.~~~-:):r:;,,":1-i::' :~:);;2s.~: .·:.;:: .. · .. ··;_:'>:-· : .. ~::~:.-_:·;:~.~:-. ·1-}:~,('.·.;, 

i.,:::1:~::3)1~f ~~f~~~~ji~~tJi~~~~~t~:~f~~~~~~ y 

invasión hasta· presentar unicamente iiri·30% de:expresión enlésionesmetastásicas, ' 
·--~:: -.¡./,•: ·-.,"_;'.· .. :·-- ~·'·,:·~, '../.·~,··;":,:· >";; 

-. - ; ._ ' . : : . . ' " . ' " . . .. ~- ' ' _.- . _. .. · . : . ·'. , .. _ - . ' . .. .. -. . . 

explicando esta situación.como uha perdida en la regulación de los melanocitos durante 

Ohashiyc'olsXY ·ri;iaii~Ó las lesiones primárias de melanoma dependiendo de su 
"~. . ' '~ .,, " . "- '•'' . . . ., 

patrón clfnico;,~~~~fg~I2d; encontrando que la variedad acral lentiginoso fue la que con 
' -,·~· . --.. ~ - .... ~ :., 

mayor fr~cue~~i~·'.'fll~p;ositiva para e-kit hasta en un 75% y en general para todas las 
•,• 'j '.'. ,",': ?)) ', ''.' • "''. r 

lesiones Úna ~~¡>re~ión del 47%. 
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Montone y cols ( ) reportó una positivid~d en lesiones benignas'en el 100% de Jos 

casoso dividiendo las. lesiones primarias; .en aquellas con ~recimiento vertii::al radialcon 

una positividad en .e1 .9<>% y1:3% ~é~pe~tival11é~-i~ ·~·eA ie~iohe~ ril~·¡~stásicas enun 33% 
.",.- _ ·::·-.. -.~_.:--;< ·:.~:·.·~;!~~:·1.--.:.·.·" ·;_·: .·,":.;.,'.~:-- ... _.·::: ·:_,<- ··:_''."·.;;':>',,-·:~,~:;):_.·.::·/.··:._:V:·-:-:·:_-.:;~_-,·<<::,·, ..... ·-

.. concluyendbqueeipapeÍ 'de e-kit en;mela~oma _en'"e~tádi~s ávaniadosreé¡uiere más 

investiga~{ú .... 

de c-ki.t .conform.ehaymayor.·inv.~sión··f •.• progresión,··en··nuestro~aná.1.isis encontramos 

:~:::;:z·i;,~·~~J~ti~~j~~,¡~~º~·f ~lf~;Ri~~~~~l~"!~~~':º' '"•"re 
que. c~kit _es un i r,i:i P.9.rtªllt(!feg~l~qo,r;·e.~J~ pt0,1.ife~l!c!óll. •y,~eg~ l,~c.ió(l _qe Io~; ni.e Iarioc itos 
: · . -: -;~;:::.-: ~-:-~>(/:)5;::\'~::z:~:~:n:·=~~:?/-.~?~~~~-r:t:~~~:~:_¿-~~l,_·>i~Y~<,,;~'.t-1:~-::r·:~:~._,_;:;\:~ ~~~(~::~~I~:;·~-;-~:~:r··;\~:\f:?~;~:rt~~;:~\~--~~';:~:.:_:~~~/'-\:'.:(·:~ :\_:~·'.'._ :: · ., ·. ·. - .. 

y que presenta perdida de'la:expresióri de la'misma!durante:e1 clesiírré:illo Y:progresión 

del melari~;i,ci, ¡:~~j~~;~~·~ir~.:J·~··.¡;J~~~'~i~~{~~-~'~s~e~;~¡¡~ d~ 'jc)"~.~~Í·:~~~is······· · 
.·- .. ., ·'; ''- ,· - ~' ' <·. ·::,· ·:-' " ; :- -/~, . . ·. 'l 

metastátic.os aún,present~rsu'exp~esión' g~upo en el cual: seria irriportante conocer su 

papel.· 

.·· 
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Año Primario Metástasis Metástasis 
Ganglionares 

Lassam and 1992 * * o 
Bickford 

Natali et al 1992 73.9% * 31 % 
#78 
l\llontone et 1997 60-94% * 33% 
al 
62 ' 
Ohashi et al 1996 47% * ·,, I;~ 
#19 ·, !>. .. . 

Arber et al 1998 90% * *· ·,, 
#40 

IN Can 2002 92% 30% .30%· .. 
#88 
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CONCLUSIONES 

La positividad en general de los melanomas no varia de forma importante en las 

lesiones primarias a pesar del grado de invasión ó del patrón clínico patológico , 

encontrando una disminución en la intensidad y en el número de células positivas para· 

c~kit en lesiones con mayor invasión o en aquellos patrones clínicos que se caractericen 

por presentar crecimiento vertical. 

Lo antes mencionado indica una perdida en la regulación del melanoma dependiente 

de este proto-oncogen, dependiedo para su progresión de otros factores ajenos. 

En el caso de lesiones metastasicas se encentro un 30% de expresión, grupo en el cuál 

vale la pena realizar estudios para conocer la funcion de esta proteína en la progresión 

del melanoma ypoder utiolizar alguna terapia molecular. 
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