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Resumen

Se presenta un caso clinico- patolégico en un
varén de diecisiete afios que ha perdido tres inci-
sivos inferiores por reabsorcién interna de causa
no identificada.

Este raro proceso destructivo dentario afecta mds
cominmente a una sola pieza dentaria y es ex-
cepcional de forma mdltiple.

Otros hallazgos en el mismo paciente son:
taurodontismo, morfologfa radicular particular,
hipodoncia, malposiciones dentarias,
hipocalcificacién e hipoplasia del esmalte en va-
rias piezas, paladar ojival y frenillo lingual corto.

En el momento actual se acepta que muchas de estas
condiciones estdn determinadas genéticamente; la
asociacién de varias de ellas ha sido reportada en
los dltimos afios, indicando que diferentes genes
mutados estdn interviniendo al unisono.

Sin embargo, hasta el presente, la reabsorcién
idiopdtica interna miltiple, no se ha comunica-
do en asociacién con otras anomalias dentarias.

Abstract

An unfrequent clinical case of multiple idiopathic
internal resorption, in a 17-years-old boy, who
lost three mandibular incisors, is presented.

This rare dental destructive process is commonly
observed in an only tooth and the multiple forms
are exceptional.

Other findings in the same patient were:
taurodontism, abnormal root morphology,
hypodontia, dental malpositions, enamel
hypocalcification and hypoplasia in several
pieces, deep palate and short lingual frenum.

Nowadays, many of these conditions are accepted
as being genetically determined. The association
of many of them reported recently, implies the
synchronical participation of different mutated
genes.

In spite of this, multiple idiopathic internal
resorption associated to other anomalies has not
been communicated until now.

Palabras clave: anomalias dentarias, cambios
genéticos, idiopdtica, mUltiple, reabsorcion dentaria.
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los residentes portadores de prétesis
(23.4%) presentaba estomatitis.

¢ Las mayores reabsorciones dseas se en-
contraron en la mandibula.

® Las necesidades de prevencion y tra-
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ciones de adultos mayores. Hay variables
socioecondmicas, culturales y etarias desco-
nocidas para otras instituciones que pueden
influir en el resultado global. Los andlisis es-
tadisticos se realizaron con el programa

EPIDAT 3.0, de la O.PS.,(Xunta de Galicia)

de distribucién libre en internet.

Del estudio de los resultados se obtuvie-
ron las siguientes conclusiones:

Hay una relacién estadisticamente sig-
nificativa entre el nimero de piezas
dentales perdidas y la edad. Coeficiente
de Spearman 0.4 (p valor 0.049) (Fig.
17).

A mayor edad existe un mayor nime-
ro de enfermedades crénicas (Coefi-
ciente de Spearman 0.2).

La mayorfa de los residentes autovdlidos
presentaron un deterioro cognitivo leve,
mientras que en los semidependientes y
dependientes hubo un predominio de
deterioro cognitivo moderado y seve-
ro. Se hizo evidente la relacién directa
del deterioro cognitivo y la pérdida de
capacidades para realizar actividades del
diario vivir.

Las enfermedades crénicas prevalentes
coincidieron con los datos del M.S.P. ( 3).

Se constaté la polifarmacia, confirmdn-
dose que a mayor nimero de firmacos
la posibilidad de presentar sintomas de
sequedad bucal son mayores. Hubo
una diferencia estadisticamente signi-
ficativa para el nimero de medicamen-
tos consumido por dia entre los
pacientes con xerostomfa y los que no
tenfan xerostomfa. Test de Mann-
Whitney <0.002. Solamente 14 de los
47 residentes de la muestra tenfan
xerostomia, o sea un 29.78%, y al cons-
truir un intervalo de confianza al 95%
para la proporcién de residentes con
xerostomia en todo el hogar se obtuvo
un limite inferior 16% y un limite su-
perior 43%.

e Una cuarta parte de los residentes ma-

nifestaron tener dificultades para la
masticacién, aunque se estima que éste
porcentaje podria ser mayor debido al
deterioro de las rehabilitaciones
bucales o a la falta de rehabilitacion.
Considerando que se tomé una mues-
tra probabilistica con una certeza del
95%, el error en el muestreo fue de un
+-12%, por lo cual se puede inferir que
las dificultades en la masticacion de-
ben oscilar entre el 13% y el 37% de
toda la poblacién del hogar.

El CPO promedio del total de la mues-
tra fue de 28.6 correspondiendo 26.5
a piezas perdidas. Las piezas presente
en boca fueron en promedio 5.4. Ex-
cluyendo a los residentes desdentados
el promedio de piezas dentales presen-
te fue de 11.4.

El promedio de CPO aumenté con la
edad pasando de 27.8 a 29.3 (Fig. 10).
Este aumento es debido a las piezas den-
tales perdidas, ya que en el grupo de 65
a 74 afios hay 6.8 piezas presente, dis-
minuyendo a 4.9 en el grupo de mds de
86 afios (Fig. 11). Excluyendo del ana-
lisis a los desdentados totales se consta-
taron 12.6 piezas presente en el primer
grupo en contraste con 9 en el segundo
grupo (Fig. 14).

Al analizar el estado bucal en residen-
tes con deterioro cognitivo leve y se-
vero se encontraron diferencias entre
ambos grupos. En el primer grupo exis-
tfa menor nimero de piezas cariadas y
mayor de obturados, en cambio los re-
sidentes con deterioro cognitivo seve-
ro presentaron mayor ndmero de
cariados y perdidos. Estos datos podrian
deberse a las dificultades en la higiene
v a la medicacién xerostémica que se
le administra a los residentes. La placa
bacteriana estaba presente en el 100%
de los casos, tanto en piezas dentarias
como en los aparatos protéticos.
Aproximadamente una cuarta parte de

Odonroestomatologia [ Vol. VIII /N2 8

35



Sistémicas

® Sindrome de Albright

e Infeccién por VIH

¢ Enfermedad de Addison

¢ Cloasma gravidico (melasma)

Neoplasias benignas
¢ Tumor neurcectodérmico melandético de la in-

fancia

Premalignas y Malignas
¢ Algunos nevus

e [entigo maligno
* Melanoma

Variante de lo normal

* Mancha raciales

Las mdculas pigmentadas en encias es un
hallazgo frecuente en pacientes de raza negra,
pero pueden verse también en otros grupos
étnicos incluso en individuos de raza blanca
con antecedentes de raza negra en su familia.

Clinicamente se observan de forma exten-
dida, bilaterales, simétricas, difusas y sobre todo
en encia vestibular anterior (11, 12) (fig. 2),
aunque pueden verse afectadas otras dreas de
la mucosa (fig. 3). El color puede ir desde ma-
rrén claro hasta el negro (9). Parece existir una
correlacién entre la pigmentacién gingival y el
grado de pigmentacion de la piel (7). El diag-
ndstico no presenta mayores dificultades en
negros, pero deben descartarse otras lesiones
que se presentan con un aspecto similar como
las melanosis producidas por el hdbito de fu-
mar, pigmentaciones asociadas a condiciones
sistémicas (enfermedad de Addison, sindrome
de Peutz—Jeghers) y el melanoma (19).

No requieren tratamiento, pero pue-
de justificarse la realizacién de una biop-
sia si las caracteristicas clinicas son
atipicas (19).

Agentes fisico-quimicos
o Melanocantoma

Es un cuadro reactivo asociado a un trau-

Figura 2. Pigmentacién difusa en encia vestibular
de paciente de raza negra.
(Gentileza de la Dra. V. Blanco).

matismo crénico o una irritacién repetida
en la zona donde aparece la lesién. Se trata
de una entidad muy poco frecuente donde
existe una proliferacién tanto de
queratinocitos como de melanocitos (10).
Cuando la lesién aparece en piel se observa
en personas de raza blanca de edad avanza-
da; cuando se da en mucosa oral, la edad
mds frecuente de aparicion es entre los 20 y
24 afios (10). Aparecen en mucosa yugal y
paladar blando, son solitarias o multiples
con color que varfa entre marrén y negro y
generalmente no exceden los 2 cm de di4-
metro (fig. 4).

Se desarrollan en un periodo de tiempo
breve. No requieren tratamiento (20).

Figura 3. Pigmentacidn sobre dorso de lengua en la
misma paciente. Se ve el cardcter simétrico y
difuso de las manchas.

(Gentileza de la Dra. V. Blanco).
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¢ Melanosis del fumador

Segiin Wood (23), el fumar tabaco es la
causa principal de pigmentacién meldnica en
personas de piel blanca. La patogenia tal vez
se relaciona con algin componente del humo
del tabaco que estimula a los melanocitos a
producir melanina (20, 23).

No se presenta en todos los fumadores y
dependiendo de los autores, la frecuencia de
aparicién varfa entre un 11,4 (23) aun 21,5%
(L)

Las dreas de pigmentacién sufren un in-
cremento significativo durante el primer afio
y retorna a la normalidad a los tres afios de
cesado el hdbito. Se cree que existe un efec-
to sinérgico entre las hormonas sexuales y el
hédbito de fumar ya que se presenta con gran
frecuencia en mujeres que consumen
anticonceptivos (20).

La apariencia clinica es muy similar a la
melanoplaquia y la zona mds frecuentemen-
te afectada es la encfa vestibular inferior. Si
el paciente es fumador de pipa la pigmenta-
cién se ubica usualmente en el paladar (19).
Es probable que la intensidad de la pigmen-
tacién esté en directa relacién con el tiempo
y la cantidad de tabaco que se fuma (19).

Esta pigmentacion tiene funcién protec-
tora, es inocua, pero puede enmascarar otra
condicién pigmentada patolégica mds seria
(19, Z3).

Figura 4. Melanoacantoma en paladar blando.

(0.0.0.1997; 84: 492-4).

¢ Pigmentacién relacionada a farmacos

Hay una serie de medicamentos de diver-
sa composicién quimica que producen pig-
mentacién de la mucosa. Algunos de ellos
estimulan la produccién de melanina por
parte de los melanocitos, otros producen pig-
mentacién al depositarse metabolitos de la
droga en los tejidos (17).

A continuacion se enumeran los farmacos
implicados:

Citostdticos: Ciclofosfamida, Bleomicina,
Busulfan.

Neurolépticos: Clorpromazina.
Antimaldricos: Quininas

Antirretrovirales: Zidovudina (AZT).
Antimicéticos: Ketoconazol.

Hormonas sexuales femeninas: Estrégenos.

Antibidticos: Minociclinas (Tetraciclinasde larga accién)

El diagnéstico de pigmentacién por me-
dicamentos estd basado en la historia y la
presentacién clinica. En la mayoria de los
casos, la interrupcién del medicamento en
cuestién provoca la gradual desaparicién de
la lesién (13).

* Midcula melandtica oral
(melanosis focal)

Es una de las lesiones pigmentadas mds
comunes de la mucosa en personas de piel cla-
ra. No se conoce la etiologia pero puede re-
presentar una pigmentacion post-traumadtica
(inflamatoria); también se ha visto en pacien-
tes sometidos a radioterapia (23).

Se presentan como lesiones pequefias de
color gris, marrén o negro, generalmente so-
litarias de 1 cm de didmetro o menos, bien
circunscriptas a diferencia de las lesiones que
se han visto hasta ahora (20).

La localizacién es variable con més fre-
cuencia en encia y labio (sobre todo infe-
rior) aunque puede aparecer en cualquier
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sector de la mucosa (19) (fig. 5). Se debe
hacer diagnéstico diferencial con melanoma,
nevus, tatuajes de amalgama y cuando son
miltiples con el sindrome de Peutz-Jeghers y

la enfermedad de Addison (19).

Shaffer (21) vy Sapp (20) describen esta
afeccién como dos entidades de caracteristi-
cas similares pero con diferente presentacion.

No requieren tratamiento, pero se justifica la
biopsia cuando el diagndstico no estd claro (19).
- Todas las entidades que se han visto hasta
ahora son similares desde el punto de vista
histopatoldgico: hay un aumento en la acti-
vidad de los melanocitos, pero no un aumen-
to en el nimero de los mismos. La melanina
se acumula en el citoplasma de los
queratinocitos de la capa basal y como se vio,
también pueden llegar al conectivo donde
los macréfagos quedan cargados de pigmen-
to {melanéfagos).

* Lentigo

Son mdculas de color café de aparicién
casi exclusiva en piel, (es excepcional su apa-
ricién en mucosas) (11). Se presenta en adul-
tos o ancianos y debe hacerse diagnéstico
diferencial con las pecas que son de un ta-
mafio menor y se presentan sobre todo en
nifios en dreas de piel expuestas al sol (19).
Cuando las lesiones son multiples, se deno-
minan lentigines (11).

Histopatoldgicamente se ve un aumento
en el nimero de melanocitos y en la produc-
ciéon de melanina por lo que los
queratinocitos basales se cargan en exceso
del pigmento (11).

Si bien esta entidad estd incluida en esta
clasificacién, autores como Neville (17) la
consideran como de causa desconocida.

No requieren tratamiento ya que no tie-
nen potencial de malignizarse (20).

- Algunas sustancias quimicas vy
fotodindmicas generan en los lugares de con-
tacto con exposicién a la luz una reaccién
fototéxica con la consiguiente pigmentacién
(dermatitis de Berloque), por lo tanto son con-

sideradas dentro de las pigmentaciones pro-
ducidas por agentes fisicos y quimicos (15, 22).

Hereditarias

¢ Neurofibromatosis multiple
(enfermedad de Von Recklinghausen)

Es un sindrome hereditario caracterizado
por miltiples neurofibromas y manchas lla-
madas “café con leche” en piel presentes en
més del 90% de los casos (1). También se ha
observado trastornos esqueléticos, vasculares
y linféticos, asf como trastornos mentales y
malformaciones oculares en algunos pacien-

tes (1, 12).

Las manchas son marrones y mayores a 1,5
cm de didmetro y deben haber por lo menos
6 para ser diagnosticadas. Un signo caracte-
ristico en estos enfermos son las pecas axilares

(signo de Crowe) (21).

Se menciona en este trabajo porque se ha
informado que ocasionalmente se pueden
presentar manchas en boca, habiéndose re-
portado en mucosa yugal (22).

Se debe hacer diagnéstico diferencial con
otras afecciones que cursan con manchas “café
con leche” como los sindromes de Albright (son

menos numerosas y de bordes ondulados),
Peutz-Jeghers y la enfermedad de Addison (23).

Figura 5. Mécula melandtica oral ubicada sobre
mucosa yugal. (Diagnostic Surgical Pathology of
the Head and Neck, pdg. 179).
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No existe un tratamiento eficaz para esta
enfermedad (21).

¢ Sindrome de Peutz-Jeghers

Este sindrome congénito se caracteriza por
miultiples pigmentaciones cutdneas de tipo
lentigines de 1 a 5 mm, que se disponen parti-
cularmente alrededor de la boca, nariz y ojos.
Las manchas no se oscurecen por exposicién al
sol, a diferencia de las pecas (15). La mucosa
bucal puede estar afectada; las manchas en
boca varfan en tamafio, forma, color, intensi-
dad y se localizan sobre encia y paladar (18).
Estas pigmentaciones estdn asociadas a poliposis
intestinales, que constituyen la caracteristica
principal del sindrome. Se piensa que estos
pélipos tienen potencial de malignizacién (ac-
tualmente en discusién) (12).

A nivel histolégico se observa un incre-
mento de la produccién de melanina, con
cantidad normal de melanocitos (15).

El paciente puede quejarse de dolores ab-
dominales, obstruccién intestinal, melena (2).

El odontélogo puede jugar un papel fun-
damental en la deteccién de este sindrome a
partir del reconocimiento de las manifesta-
ciones orales y/o periorales (21).

Alteraciones del desarrollo

® Nevus

Se le han adjudicado algunos significados
como “marca de nacimiento”, “lunares”, a
esta alteracién del desarrollo que Wood la
categoriza como tumor del sistema
melanocitico; por lo tanto serfa mds correc-
to darle la denominacién de nevus
melanocitico. Se clasifican en congénitos
(presentes desde el nacimiento) y adquiridos,
siendo estos tltimos mds frecuentes (23).

Es una afeccién que se presenta sobre todo
en piel, pero también se ve en la mucosa bucal
(20). Es originada por las células névicas y se-
gln la ubicacién de éstas en los tejidos tendre-
mos diferentes tipos de nevus (6); esto cobra
importancia en el pronéstico de los mismos.

Clinicamente se presentan como lesiones
asintomdticas, de aspecto nodular, de tama-
fio que no excede generalmente a lcm,
circunscriptas y cuyo color varfa entre ma-
rén y negruzco dependiendo de la profundi-
dad en que se encuentre las células névicas
(1) (cuanto mds cerca de la superficie, més
negra serd la lesién) (11). Se presentan sobre
todo en paladar, aunque pueden verse con
menos frecuencia también en encia, labios,
mejillas y en otras localizaciones (19).

Los nevus azules se ubican generalmente
en paladar duro y se presentan de color azu-
lado (20), de ahi su nombre. Ocasionalmen-
te aparecen en otras localizaciones (fig. 6).

Buchner y Hansen han distribuido a los
nevus orales de la siguiente manera:

e Nevus intramucoso

e Nevus compuestos.

e Nevus transicionales (limitrofes)
e Nevus azules.

® Nevus “combinados”, que constituye
el 2% restante.

Tanto el tipo limitrofe como el compuesto
tienen poder de malignizarse y transformar-
se en un melanoma, a diferencia del resto
que se tratan de lesiones benignas. Como
clinicamente es muy dificil diferenciar estos

Figura 6.
Nevus azul en mucosa yugal,
zona no habitual de presentacidn.
(Gentileza de la Dra. S. Vizquez).
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diferentes tipos de nevus la conducta a se-
guir es su extirpacion profildctica, ya que
estdn sometidos a continuos factores
irritativos en la boca, tantos fisicos como

quimicos (6, 12, 14, 22).

Se debe hacer diagndstico diferencial con
tatuajes de amalgama, mdcula oral
melandtica, algunas lesiones vasculares, y
melanomas en estadios iniciales (19, 22, 23).

Postinflamatorias

* Liquen pigmentado

Es conocido el hecho de que luego de un
proceso inflamatorio surge (no siempre) una
pigmentacion que representaria una reaccién
mucosa a la agresién. Es asf que el liquen pla-
no puede presentar una melanodermia que
puede enmascarar las caracteristicas tipicas
del propio liquen. Puede ocurrir lo mismo
sobre una leucoplasia y se debe por lo tanto
hacer diagnéstico diferencial con ella.

- También se pueden encontrar pigmen-
taciones postinflamatorias sobre reacciones
inflamatorias como impétigo, eccemas, her-
pes zoster y dermatosis (inflamatorias) cica-
trizantes (15, 22).

Bhaskar {2) es a este conjunto de entida-
des que designa con el término melanosis focal.

Sistémicas
¢ Sindrome de Albright

También llamada displasia fibrosa
poliostética, es una afeccién de etiologia des-
conocida, que se caracteriza por alteraciones
6seas diversas asociadas con pigmentaciones
de color marrén claro denominadas “man-
chas café con leche” que afecta tanto a piel
como a mucosas {15, 22, 23). Como se men-
cioné antes, estas manchas tienen la particu-
laridad de tener bordes ondulados.

Si se le asocian alteraciones endocrinas {lo
mis notable es la pubertad precoz en muje-
res) se denomina sindrome de McCune-

Albright (20).

Desde el punto de vista histolégico caben

las mismas consideraciones que para el sin-
drome de Peutz-Jeghers (15).

Las manchas no requieren tratamiento (23).

¢ Infeccién por VIH

Ya se habfa visto que el AZT (firmaco
antirretroviral) estaba implicado en la
hiperpigmentacién de la mucosa, pero duran-
te el transcurso de una infeccién por VIH tam-
bién puede ocurrir una hiperpigmentacién
espontdnea de la misma (8, 15). Esta varia de
un color marrén a rojizo y puede ser
circunscripta o difusa, tnica o miltiple (1, 15).
Debe hacerse diagndstico diferencial con Sat-
coma de Kaposi en sus estadios iniciales (15).

Aparte de la mucosa bucal pueden verse
afectada la cara, las manos y a veces las ufias
de manos y pies en forma de pigmentaciones
tipo estrias (15), esto dltimo ocasionado por

la zidovudina (AZT) (8).

Puede existir un gradual oscurecimiento
de la lesién pigmentada y un aumento del
tamafio de la misma a medida que avanza la

enfermedad (15).

e Enfermedad de Addison

Esta afeccién se caracteriza por una insufi-
ciencia (generalmente crénica) de la corteza
de las cdpsulas suprarrenales que da lugar a una
produccién excesiva de MSH por parte de la
hipéfisis. Esto lleva a una formacién excesiva
de melanina que se hace visible sobre todo en
los surcos palmares; la pigmentacién escoge
zonas mecanicas y expuestas a la luz (22).

A nivel bucal las zonas mds afectadas son
la mucosa yugal y el dorso de lengua, zonas de
requerimiento mecénico-funcionales (22), es
por esta misma razén que aparece en los pun-
tos de apoyo de las prétesis removibles (12).

La pigmentacién desaparece tras el trata-
miento de la enfermedad causante (estd en
discusién por algunos autores) (12).

¢ Cloasma gravidico {(melasma)

En mujeres embarazadas y en las que usan
anticonceptivos orales es posible encontrar
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mdculas de color marrén, simétricas, que no
sobrepasan los 2 cm en piel de cara y cuello,
pero sobre todo en piel de labio superior. En
ocasiones, se acompafia de una pigmentacién
marrdn difusa en la mucosa oral (23).

En la literatura se mencionan traramien-
tos en base a hidroquinonas y otras drogas,
pero luego del embarazo y el discontinuar el
uso de anticonceptivos la lesion regresa (23).

Neoplasias benignas
e Tumor neurodectodérmico melandtico
de la infancia

Es una neoplasia muy poco frecuente que
afecta a nifios menores de 1 afio. Se ubica por

lo general en maxilar superior donde se presen-

ta como una tumefaccién de crecimiento rapi-
do, no ulcerada y pigmentada (1, 16) (fig. 7).

Da manifestaciones radiogréficas de tipo
osteolitico con bordes mal definidos simu-
lando una neoplasia maligna y desplazando
gérmenes dentarios (16).

Histopatologicamente se compone de cé-
lulas pigmentarias primitivas originadas en la
cresta neural.

Se debe hacer diagndstico diferencial con
neuroblastomas, sarcomas y tumores
“histiociticos” (19).

El tratamiento consiste en la extirpacién
quirtdrgica conservadora (1, 2, 16).

Figura 7. Tumor neurcectodérmico melandntico
de la infancia. Obsérvese que la tumefaccién se

presenta pigmentada y no ulcerada.
(Cdtedra de Anatomfia Patolégica. UDELAR).

Premalignas y Malignas

e Algunos nevus

Ya se habia visto que los tipos de nevus
limitrofe y compuesto tienen potencial de
malignizacién, por lo tanto son considera-
dos dentro de esta clasificacion.

® Lentigo maligno

Melanosis precancerosa de Dubreuilh,
peca melandtica de Hutchinson son sind-
nimos de esta alteracién que se caracteriza
por mdculas de color pardo negruzco de li-
mites irregulares pero definidos (8), ubica-
das generalmente en piel de cara de
individuos seniles (20).

En boca pueden ubicarse sobre proceso
alveolar o en paladar (8, 15), aunque al-
gunos autores no admiten la existencia de
estas lesiones intrabucalmente (11, 12).

Aproximadamente un tercio de estas le-
siones evoluciona a un melanoma (11, 18).

Desde el punto de vista histopatoldgico se
observa un acumulo de melanina y también
aumento del niimero de melanocitos (tanto
tipicos como atipicos) ubicados en la zona li-
mitrofe entre epitelio y mucosa (15, 18).

Se debe hacer diagnéstico diferencial
con melanoma, enfermedad de Addison,
lentigo vy efélides.

El tratamiento consiste en la extirpacién
quirdrgica con margen de seguridad y con-
troles periédicos de la zona (8) (se ha uti-
lizado también la radioterapia, la
quimioterapia y la inmunoterapia) (12).

e Melanoma

Constituye el tumor maligno de mayor agre-
sividad y peor pronéstico de la cavidad bucal.

Es un cdncer originado en los melanocitos
y en las células névicas (19). Se considera
que aproximadamente un tercio se forma a
partir de una lesién pigmentada previa (8).

En los melanomas de piel la radiacién
ultravioleta constituye el principal factor
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de riesgo en la formacién de los mismos,
pero adn no se han confirmados los facto-
res etiopatogénicos de los melanomas
intraorales (14). Seguramente los avances
en biologia molecular, permitirdn aclarar
estos conocimientos en un futuro cerca-
no.

La mayoria de los melanomas
intraorales tienden a crecer en dos fases:
una de crecimiento radial y otra vertical.
En la primera las células neopldsicas es-
tin confinadas al epitelio y en la segunda
hay una invasién hacia el conectivo (1,
20). El conocimiento de estas diferentes
fases de crecimiento ha determinado que
se clasifiquen en diferentes entidades
clinicopatolégicas.

El lugar de presentacion es el paladar
duro, la encia y el reborde alveolar fun-
damentalmente, aunque puede darse en
otras localizaciones con menos frecuen-
cia (1). Muchas veces estas lesiones (de
color que varfa entre pardo y negro) se
ulceran y sangran (1). La lesién no es
indurada y los bordes son nitidos. Evolu-
ciona rdpidamente y puede destruir el
hueso subyacente perdiéndose piezas den-
tarias (8).

La forma nodular se presenta en forma
elevada y de color oscuro y tiene un po-
bre prondstico (11).

Debe hacerse diagnéstico diferencial
con tatuajes de amalgama, manchas racia-
les v mécula melanética oral (19).

El tratamiento es quirdrgico, reseccion
total con margen de seguridad de ser po-
sible de 1 cm (3), se ha intentado tam-
bién con la radioterapia, quimioterapia
e inmunoterapia sin mayores resultados

(12, 18).

El pronéstico cuando se presenta en boca
es peor que en piel posiblemente por lo que
se tarda en diagnosticar estas lesiones. La
mayoria de los pacientes muere antes de los
2 afios a partir del diagndstico y la supervi-
vencia a los 5 afios no llega al 6% (18).

2 Pigmentaciones de origen exdgeno

Clasificacién (2):

Tatuajes

* Amalgama (argirosis focal)
¢ Grafito

® Rituales

Pigmentaciones por metales pesados
¢ Plomo

® Bismuto

® Arsénico

® Mercurio

e Plata (argiria o argirosis)

® Oro (crisiasis)

Asociado a medicamentos

Lengua vellosa (lengua negra pilosa)

Tatuajes

El tatuaje de amalgama (argirosis focal)
constituye la principal causa de pigmenta-
cién oral (14, 19). Es una lesién yatrdgena,
producida por la implantacién de fragmen-
tos de amalgama en los tejidos blandos (19).
Los mecanismos patogénicos por los que se
produce la introduccién del metal en los te-
jidos son diversos y escapan a los limites de
este trabajo analizarlos.

Figura 8. Tatuaje de amalgama ubicado sobre
reborde alveolar inferior.

(Gentileza del Dr. J. Crestanello).
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Se manifiesta clinicamente como manchas
de color negruzcas o azuladas en zonas de pie-
zas obturadas con este material o bien puede
persistir en el reborde alveolar (23) (fig. 8).
Usualmente la amalgama es bien tolerada por
los tejidos por lo que no se observan signos
clinicos de inflamacién (19).

Microscépicamente se observan las parti-
culas metilicas a lo largo de los fibroblastos
y en la periferia de los vasos sanguineos con
infiltrado crénico escaso (19).

En la radiograffa se observa un pequefio
moteado muy radiopaco que es visible segin
Buchner en mas del 90% de los casos (fig. 9).

El diagnéstico diferencial no ofrece ma-
yores dificultades si se tiene en cuenta los
antecedentes, el cuadro clinico y la radio-
graffa como examen paraclinico de primera
eleccién. En ocasiones no se encuentra en
suficiente cantidad para ser valorado
radiogrdficamente y el diagndstico es mas
dificil, siendo fundamental su valoracién en
forma periédica (5). Cuando se encuentra
en encia o paladar se los debe diferenciar de
los nevus o melanomas en etapas iniciales que
tienen similar aspecto y que son las zonas de
mayor frecuencia de presentacién (19).

No es necesaria la escision quirirgica sal-
vo para confirmar el diagndstico (23).

Figura 9. Se observa la radiopacidad del fragmento
de amalgama que corresponde clinicamente en la
foto anterior como una mancha.
(Gentileza del Dr. ]. Crestanello).

Figura 10. Tatuaje por grafito ubicado en encia
vestibular inferior. (Gentileza del Dr. J. Crestanello).

Otra posible causa de tatuaje son los grafos
de los lapices (5, 22); se ve frecuentemente
en nifios que los llevan a la boca y al sufrir un
golpe, la punta de la mina se rompe deposi-
téndose dentro del tejido (22). Este genera
s6lo una reaccién insignificante como cuer-
po extrafio (22).

El lugar de presentacién mds frecuente es
el paladar y la encia (fig. 10); adultos que tie-
nen el hébito de llevarse ldpices a la boca tam-
bién son propensos a este tipo de lesiones y es
mucho més frecuente de lo que se supone.

No requieren tratamiento, salvo por mo-
tivos estéticos.

Los tatuajes rituales que se describen en la
literatura, son utilizados como simbolo de be-
lleza mds que nada en mujeres africanas (22),
pero son muy raros de ver en nuestro medio.

Pigmentaciones por metales pesados

Antiguamente algunos metales pesados
como el arsénico, el bismuto, el plomo, el
mercurio, la plata o el oro, causaban como
efecto secundario a la exposicién crénica a
estos metales pigmentaciones de color gris
o negro azulado, de limites difusos a nivel
de encia y sobre todo a nivel marginal de
ésta. Se daba en pacientes con pobre higie-
ne y enc{as marginales inflamadas. En las
zonas edéntulas no se presentaban estas le-
siones (22).
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Estos cuadros ocurrian cuando se utiliza-
ba el bismuto y el arsénico en el tratamiento
de la sifilis, también en trabajadores que tra-
bajaban en la produccién o manipulacién de
estos metales y estaban expuestos a los va-
pores de los mismos (19).

Actualmente sélo tienen importancia his-
térica.

Asociado a medicamentos

Ya se habia mencionado que algunos
fdrmacos estaban implicados en la pigmen-
tacién oral y algunos de ellos por
introducirse directamente los metabolitos de
la droga en los tejidos, por eso se los consi-
dera también dentro de esta clasificacion.

Lengua vellosa (lengua negra pilosa)

Consiste en la hipertrofia de las papilas
filiformes que pueden alcanzar hasta 20 mm
de longitud (1). La etiologia es variada. La
sintomatologia que relata el paciente es de
halitosis, sensacién de ardor y a veces ndu-
seas si la hipertrofia es muy marcada (1).

El color inicialmente es blanco pero la ac-
cién de factores extrinsecos como tabaco, café,
mate, algunos alimentos, ciertos medicamen-
tos, v la accién de microorganismos cromégenos
transforman la lesién en pigmentada (1, 21).
Algunos autores, atribuyen el cambio de colo-
raciéon a alteraciones pigmentarias del propio
epitelio (10).

Un correcto interrogatorio (conociendo
los posibles factores causantes) y el examen
clinico dan el diagnéstico que no ofrece difi-
cultades.

Pautas de conducta

La conducta a seguir cuando se estd fren-
te a una lesién pigmentada es la de realizar
el estudio histoldgico siempre que aquella
no esté relacionada a factores generales. En
este caso el criterio ha sido siempre realizar
la biopsia excisional con margen de seguri-

dad independientemente del tamafio de la
misma, ya que se ha sugerido que la incisién
de la lesién podia diseminar en profundidad
las células neoplésicas en caso que se trata-
ra de un melanoma, con la consiguiente pro-
duccién de metdstasis temprana. Esto
provocaba muchas veces la remocién inne-
cesaria de tejido que si bien estaba afectado
por una lesién pigmentada, ésta era de ca-
racter benigno. Actualmente autores como
Batsakis concluyen que no hay evidencia que
la biopsia incisional de un melanoma
incremente el riesgo de diseminacidn
metastdsica comprometiendo en forma des-
favorable el pronéstico. Por lo tanto, ante
una lesién pigmentada extensa (mayor a 2
cm), el criterio serd el de realizar una biop-
sia incisional.

En caso de que la impresién clinica asf lo
determine, el criterio serd solamente el de
observacién y control, como es en el caso de
pigmentaciones de origen sistémico o racial.

Conclusiones

Existe una gran variedad de lesiones
pigmentadas, de diversa etiologfa, caracte-
risticas clinicas, prondstico y tratamiento.
Se han analizado las de m4s frecuente pre-
sentacién y aquellas que se manifiestan
como hiperpigmentaciones. Se sabe que hay
melanomas que se presentan apigmentados
(melanoma amelanético), otro tanto suce-
de con algunos nevus; también se ven
despigmentaciones de causas meldnicas
como el albinismo vy el vitiligo.

Se debe conocer al méximo los factores
que las producen, las caracteristicas clinicas
vy eso se logra con una exhaustiva historia cli-
nica que permitird realizar el correspondien-
te diagndstico diferencial entre estas
diferentes entidades.
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