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Resumen

Existe una gran variedad de lesiones o condiciones que
producen un cambio de coloracion o discromia en la
mucosa oral. Entre éstas se encuentran las pigmentaciones
que pueden ser de origen exdgeno o enddgeno y lesiones
fumorales. Los pigmentos enddgenos incluyen la melanina,
hemoglobina, hemosiderina y caroteno. En cambio, las
pigmentaciones exdgenas se pueden provocar por tatuajes,
intoxicacion por metales pesados y tinciones.
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Summary

There are a variety of injuries or conditions that produce a color
change or dyschromia in oral mucosa. These dyschromias
include pigmentation, that may be of endogenous or
exogenous origin and malignant tumour. Endogenous
pigments include melanin, hemoglobin, hemosiderin, and
carotene. Instead exogenous pigmentation can result from
tattoos, heavy metals and stains.
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Introduccion

La coloracion normal de la mucosa bucal varia en las distintas
zonas, segun grosor del epitelio, grado de queratinizacion y
otras cualidades del tejido conectivo.

Las mucosas que recubren a los rebordes alveolares vy al
paladar duro presentan un color rosa palido, mientras que
las mucosas que recubren las mejillas, labios y velo del
paladar presentan una coloracién rosada mas intensa; la
lengua ventral y el piso de la boca se presentan de un tono
rojo azulado. Esta coloracién normal puede verse alterada
en multiples condiciones patoldgicas o fisioldgicas (Tabla 1).
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Una de las alteraciones de la mucosa oral es la pigmentacion,
que puede ser de color marrdén, azul o negro dependiendo
de la acumulacién de material coloreado en localizaciones
0 cantidades anormales en los tejidos superficiales o
profundos.

Respecto a su epidemiologia, un estudio latinoamericano
realizado en México, en poblacion nativa entre 12-17 afios,
revela que dentro de las lesiones de la cavidad oral las
lesiones pigmentarias predominan, correspondiendo a
un 47% del total'; esto difiere con un estudio europeo que
describié que un 61,6% de los adultos de 25 a 75 afios
de edad presentaba lesiones a nivel de la mucosa bucal,
dentro de estas, las lesiones pigmentarias corresponden a
una minoria del total, donde las mas frecuentes fueron las
lesiones nicotinicas (0,5%) las que eran significativamente
mas frecuentes en los varones respecto a las mujeres?.

A nivel nacional un estudio realizado en Santiago por la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile, en 889
adultos mayores, mostré que un 53% de los estudiados
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CLASIFICACION ETIOLOGICA DE LAS DISCROMIAS DE LAS MUCOSAS

PIGMENTARIAS

ESTRUCTURALES

Pigmentos enddgenos
* Hemoglobinicos
* Meldnicos:
* Constitucionales (melanoplaquia, macula melandtica)
* Postinflamatorias
* Endocrinas (enfermedad de Addison, Cushing)
* Metabdlicas (hemacromatosis)
* Tumorales (nevus, melanoma)

* Displasicas (Sd. de Albrigh, Peutz-Jeghers, neurofibromatosis)

Por cambios epiteliales
* Hiperqueratosis
* Necrosis y atrofia

Pigmentos exdgenos
o Tatuajes
* Amalgama, Grafito, Tinta china
* Intoxicacién por metales pesados
¢ Plomo, Mercurio, Bismuto
* Carotenemias
¢ Tinciones

Por cambios conectivos
¢ FEritemas
¢ Alteraciones vasculares
¢ Cicatrices

presentd alguna lesion a nivel de la cavidad oral, siendo
las pigmentarias: lesidn pigmentada solitaria (4%), lesiones
pigmentadas multiples (2,8%), lesiones nicotinicas (1,3%), y
un caso de cancer oral®.

La importancia del diagndstico diferencial de las lesiones
pigmentadas radica en su proyeccion pronéstica, dado
que estas pueden ser la manifestacién de un fendmeno
fisiologico, una enfermedad sistémica o neoplasias malignas,
los cuales determinan su manejo terapéutico.

El material acumulado puede ser exdgeno, entre los cuales se
incluyen: los metales pesados, no presentes normalmente en
el organismo, colorantes comerciales, pigmentos vegetales
y otros colorantes ingeridos o introducidos directamente en
los tejidos; cuyo punto de entrada puede localizarse en la
lesidn en cuestidn o a distancia. Respecto a su localizacion
un estudio latinoamericano describid que éstas se localizan
predominantemente en la encias (33,3 %), seguido del
reborde alveolar (26,7 %)*.

Por otro lado, el origen de estas lesiones podria ser por
pigmentos enddgenos, las que incluyen la melanina,
hemoglobina, hemosiderina y caroteno; estas a su vez
podrian ser congénitas o adquiridas. De las pigmentaciones
enddgenas las mdas caracteristicas son por aumento de
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melanina, que pueden clasificarse en dos grandes grupos:
las hipermelanosis melanéticas por aumento de la produccion
de melanina debido a hipertrofia de melanocitos los que
mantienen su ndmero; y las hipermelanosis melanociticas
por aumento de nimero de melanocitos por hiperplasia de
los mismos.

El tono de la pigmentacién que dan las sustancias exdgenas
0 enddgenas no sélo estd en funcion de la cantidad de
pigmento, sino también de la profundidad a la que se ha
depositado el pigmento®®.

Hipermelanosis melandticas

Pigmentacion racial o melanoplasia (Figura 1)

Todas las personas, excepto los albinos, tienen un grado
distinguible de pigmentacion melanica distribuida por toda la
epidermis. La mayoria de los individuos de piel clara tienen
una coloracién relativamente uniforme en toda la cavidad
oral; sin embargo las personas de piel oscura como la raza
negra e indigenas tales como los mapuches, en nuestro
pais, suelen presentar manchas pigmentadas de diversas
configuraciones y tamafios, sobre todo en las encias®®.
Generalmente son difusas, simétricas y uniformes. A la
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Figura 1

Mujer de 32 afios de origen étnico mapuche que presenta
lesiones pigmentadas en mucosa oral desde la infancia

histologia se observa una mayor pigmentacion de la capa
basal, sin aumento del niumero de melanocitos.

Se pueden extirpar las manchas melanoplasicas en las encias
anteriores por razones estéticas mediante desepitelizacion
(gingiabrasidn)®.

Pigmentacion oral del embarazo (Figura 2)

Hay estados fisioldgicos, como el embarazo, que se puede
asociar a un aumento difuso de la pigmentacion oral. Esta
hiperpigmentacion de etiologia hormonal, también se observa
en pezones, areolas, linea alba, genitales y cara interna de
muslos. Asociado a esta hiperpigmentacion se observa,
frecuentemente, melasma. La pigmentacion regresa después
del parto®®.

Figura 2

Embarazada de 38 afios con cloasma facial y lesiones
pigmentadas en mucosa oral

Melanosis del fumador

El tabaquismo es una causa importante de pigmentacion
melanica oral. Ha sido reportado en 21,5% de los fumadores
y la intensidad de la pigmentacion tiene relacién con el
numero de cigarrillos consumidos®. Diversos agentes del
humo del tabaco parecen estimular a los melanocitos para
producir melanina. Estas zonas pigmentadas se localizan
en las encias, paladar duro, mucosa bucal, comisuras
bucales, mucosa labial. Las encias labiales anteriores son
una localizacién habitual. Tienen un color marrén-negro. A la
histopatologia se observa aumento de la melanina en la capa
basal del epitelio y melandfagos'.

Cuando el paciente reduce o interrumpe el consumo de
tabaco se observa también una reduccién o desaparicion de
la melanosis'.

Macula melanética oral (Figura 3)

Afeccion pigmentada de la mucosa oral y los labios. Es una
de las pigmentaciones méas frecuentes entre las personas de
piel clara. Afecta preferentemente a mujeres y jévenes. Su
causa no esta del todo aclarada, aunque podria representar
una pigmentacién postraumatica (inflamatoria)®-.

Suele ser una lesion solitaria, bien circunscrita, pequefia
con didmetro menor a 1 cm, coloracién marrén-negro.
Su localizacién habitual es el labio inferior, seguido de las
encias y mucosa bucal. El paladar duro es una localizacion
relativamente infrecuente. El tamafo de la mayoria de las
lesiones permanece constante y no tiende a malignizarse. Si
supera los 2 cm de diametro y muestra signos de crecimiento,

Figura 3

Mujer de 38 afios con mdcula melandtica oral en
labio inferior
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hay que considerar como diagnéstico el melanoma hasta que
se demuestre lo contrario.

Microscdpicamente se observa un aumento de melanina en
la capa basal, por una produccion incrementada de melanina
sin aumento del nimero de melanocitos'>*,

Pigmentacion postinflamatoria (Figura 4)

La pigmentacion postinflamatoria oral es la coloracion de
la mucosa bucal causada por un exceso en la produccién y
depdsito de melanina dentro de la capa basal del epitelio y
tejido conectivo de zonas afectadas por inflamacion crénica.

Se ha asociado a liquen plano oral y otras lesiones
liquenoides orales, pénfigo, penfigoide, enfermedad
periodontal, Sindrome de Stevens-Johnson, Sindrome de
Down y enfermedad injerto contra huésped.

Clinicamente aparecen como lesiones localizadas o difusas,
negro a marrén. Pueden persistir por muchos afios a pesar
de la resolucion del estado inflamatorio'®.

Figura 4

Adolescente de 16 afios con hiperpigmentacion en labio
inferior secundario a queilitis cronica.

Hipermelanosis melanociticas

Nevo melanocitico oral

Es infrecuente la localizacion intraoral de los nevi congénitos o
adquiridos. Existen cuatro tipos de nevi orales: intramucosos,
juncionales o de la unién, compuestos y azules.

El tipo intramucoso es el mas frecuente, representa el
63%-70%, seguido por el nevo azul comun (19%). Los nevi
compuestos son infrecuentes (9%) y los de la unién son
raros (5%)®.
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Su localizaciéon mas habitual es el paladar duro (40%),
seguido de la mucosa bucal (19%). El borde del bermelldn,
encia, mucosa labial, paladar blando y almohadilla retromolar
son las siguientes localizaciones en orden de frecuencia.

Casi dos terceras partes de los casos aparecen en mujeres.
La mayor incidencia se observa entre la tercera y cuarta
décadas. Alrededor del 80% miden 0,1-0,6 cm. El 85% son
pigmentados®™'®, A pesar que su malignizacién no ha sido
bien documentada se cree que podrian corresponder a
lesiones precursoras de melanoma de la mucosa oral®.

Melanoma oral (Figuras 5 - 6)

Supone 0,2% - 8% de todos los melanomas y 0,5% de todas
las malignidades orales. Se produce con mayor frecuencia
entre los 40 y 70 afios de edad. Alrededor del 80% se
localizan en el paladar y la gingiva. La localizacién en encias
tiene mejor prondstico que las lesiones en paladar. Se
puede presentar en cuatro lesiones en crecimiento: macula
pigmentada, nddulo pigmentado, lesién exofitica pigmentada
grande o variedad amelandtica. Pueden ulcerarse y suele
estar rodeado por un borde eritematoso de mucosa que
representa una reaccion inflamatoria del tejido circundante®.

My ——

Figuras 5y 6

Paciente varon de 53 afios, portador de un melanoma de
paladar (derecha) con tomografia axial computada que
muestra infiltracion de seno maxilar (izquierda).

(Gentileza de Dr Arturo Madrid)

Un estudio nacional realizado en el Instituto de referencia de
patologia oral (IREPO) de la Universidad de Chile analiz6
los casos diagnosticados clinica e histolégicamente como
melanoma oral, durante los afios 1976-1998, caracterizando
su epidemiologia?'. La relacion varén: mujer fue de 1: 1,18; lo
que concuerda con otros registros latinoamericanos que no



muestran predileccion por género®2. Sin embargo, algunos
autores refieren que su incidencia seria levemente mayor en
varones?2, El rango de edad comprendio entre los 25 y 85
afios con un promedio de 63,4 afios. La mayor prevalencia se
presentd entre la sexta y séptima décadas; coincidiendo con lo
publicado en otras series latinoamericanas?*?. Su ubicacidn
mas frecuente correspondié a mucosas queratinizadas como
el paladar duro (43%) seguido por la encia alveolar superior
(24%). Clinicamente predominaron lesiones con superficie
solevantada (80%), de limites netos (54%), de consistencia
firme (79%), de color negro (35%) e indoloros (80%). El tipo
histologico predominante correspondié al melanoma nodular
(52%) seguido por el melanoma in situ (19%).

La sobrevida fue de un 67% en el primer afio luego de
efectuado el diagndstico, disminuyendo a un 17% y 9%
a los dos y tres afos respectivamente, sin variacion entre
géneros?'. En general los estudios sugieren que esta lesién
presenta desalentadores indices de curacién y sobrevida
media a 5 aflos de 15%.

Presentan un peor prondstico respecto al melanoma cutaneo;
se han planteado mdiltiples causas aun no completamente
dilucidadas como diferencias en su comportamiento
histopatoldgico, extirpacién quirurgica técnicamente dificil
por las peculiaridades anatémicas de la region, diagndsticos
en estadios avanzados 0 a que esta zona presenta
abundante vascularizacion, lo que produciria metastasis mas
precoces®’,

Es importante tener en cuenta que la localizacidn mas
frecuente tanto para los nevi, como para los melanomas
orales, es el paladar; por lo tanto, se recomienda realizar una
biopsia para descartar un melanoma en esa localizacién.

El tratamiento exitoso del melanoma oral depende de
las exploraciones orales frecuentes y exhaustivas y de
la obtencidn de una biopsia precoz en cualquier lesién
pigmentada sospechosa®-'.

Melanoacantosis (Melanoacantoma)

Es una condicién rara benigna adquirida, que se presenta,
clinicamente, como una macula de coloracion café oscuro-
negro. Muestra una marcada predileccion por mujeres
jovenes afroamericanas, sin embargo, casos publicados
en literatura latinoamericana reflejan que esta lesién puede

Lesiones pigmentadas de la mucosa oral

afectar a grupos étnicos o raciales diferentes a raza negra®.
Las localizaciones mas frecuentes son la mucosa de la
mejilla, labio, paladar y encia, en orden descendente’*2,

Aunque su patogénesis es aun incierta, su comportamiento
clinico sugiere una lesidn de origen reactivo; el trauma
local y exceso de friccién, asociados a prétesis, han sido
mencionados como probables factores etioldgicos®.
Microscdpicamente el epitelio superficial muestra acantosis
leve a moderada, espongiosis y presencia de melanocitos
dendriticos que producen melanina y estan presentes a
través de los queratinocitos de la capa espinosa.

La apariencia clinica no es diagndstica y por lo tanto el
estudio histopatogico es mandatorio para diferenciar de otras
lesiones pigmentadas, incluyendo el melanoma'2,

Lesiones pigmentadas de origen exdgeno

Tatuaje por amalgama

El tatuaje por amalgama es una lesién iatrogénica benigna
causada por la implantacion de material de relleno dental
en los tejidos blandos adyacentes. Estd compuesto por
diferentes metales entre los que se encuentran selenio,
hierro, cobalto, cobre, azufre y plata®. Suele aparecer como
una lesion asintomatica de color azul oscuro en las encias.
Este tatuaje suele producirse cuando se someten a abrasion
las encias al preparar una pieza dental para su restauracion;
posteriormente cuando se aplica la amalgama, parte de la
plata o del mercurio contacta con el tejido sometido a abrasion
y hace precipitar las proteinas de las fibras inmaduras de
colageno, fijandolas. Las localizaciones mas frecuentes en
orden decreciente son las encias, mucosa alveolar y mucosa
bucal. La regidn mandibular se afecta mas que la maxilar®®.
Se ha descrito hasta en un 8% de las biopsias orales®.

El estudio radioldgico es una técnica que permite identificar
claramente la presencia de amalgama en los tejidos; los
fragmentos de amalgama se detectan como radiopacidades
densas. Microscopicamente, las particulas estan tipicamente
alineadas a lo largo de las fibras de coldgeno y vasos
sanguineos, también pueden encontrarse algunos linfocitos
y macréfagos (Figura 7).

La ausencia de cambios de coloracion y la presencia
de restauracion con amalgama adyacente a una lesion
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Figura 7

Corte histoldgico de tatuaje por amalgama.
(Gentileza Dr. Gonzalo Rojas Alcayaga. Coleccién privada)

quiescente proporcionan informacién que demuestran que la
lesion sospechosa puede ser un tatuaje por amalgama. No
necesita tratamiento®. También se han reportado tatuajes
por grafito en nifios que muerden lapices y por tinta china.

Pigmentacion por metales pesados

La intoxicacién cronica con metales pesados por ingestion
oral o inhalacién (ej.: mercurio, plomo, bismuto, arsénico,
plata, sales de oro) puede provocar la aparicion de lesiones
coloreadas en la cavidad oral y asociarse a sabor metalico
en la boca y ptialismo. Estas afecciones eran frecuentes en
el pasado como resultado de exposiciones ocupacionales a
estos metales. El bismuto se encuentra en algunos farmacos
antidiarreicos. El mercurio, plomo, bismuto y antimonio por la
formacion de sulfuros, producen una pigmentacion lineal gris
azulada o negra en la mucosa bucal, especialmente en el
borde dental de las encias. El arsénico aumenta la actividad de
la tirosinasa y asi produce una hiperpigmentacion melanica,
la cual puede simular una enfermedad de Addison’”.

En el saturnismo, causado por el plomo, es caracteristico
encontrar la linea de plomo o ribete de Burton, que es una
linea azul oscura que se forma en el borde gingivo-dentario
de los incisivos principalmente. Su presencia se debe al
depdsito de cristales de sulfuro de plomo en los capilares de
las encias. Ademas produce alopecia y méculas eritematosas
en piel y cuadro sistémico gastrointestinal y neuromuscular,

La informacion obtenida a partir de la historia constituye
el elemento mas Util para identificar al metal responsable.
Un estudio descriptivo latinoamericano de exposicion
ambiental a plomo en nifios, demostré que hasta un 22%
de ellos presentd como manifestacion el ribete de Burton,
asociandose a concentraciones mas altas de plomo?.
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Melanosis por reaccién adversa a medicamentos
(Figuras 8 - 9)

Se describe melanosis de la mucosa oral con algunos
medicamentos como: fenitoina, algunos antipsicéticos,
anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal,
tetraciclinas, minociclina, hidrocloroquina, amiodarona,
colchicina, ketoconazol, metildopa, tiazidas, zidovudina
y otras drogas antirretrovirales utilizadas en el manejo
de pacientes VIH (+). Tanto los medicamentos como los
mecanismos involucrados son multiples. Los agentes
citostéticos como la ciclosfosfamida y el busulfan pueden
estimular la produccion de melanina causando melanosis de
la mucosa oral en forma difusa.

Varias drogas que producen adiccion como heroina, morfina,
opio y codeina han sido asociadas con hiperpigmentacion
oral asi como también de piel y ufas.

Se observa generalmente una coloracién azul-gris o
marrén-negro que puede afectar la mucosa oral, paladar y
lengua. La biopsia es necesaria para realizar el diagnéstico.
Microscdpicamente se puede observar infiltrado de interfase
liguenoide,  queratinocitos  necrdticos,  melandfagos,
eosindfilos o combinacion de patrones.

Puede haber decoloracion parcial o completa que va
disminuyendo con el tiempo al discontinuar el farmaco®© 384,
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Figuras 8y 9

Mujer 57 afios que consulta por pigmentacion oro-labial
progresiva secundario al consumo crénico de tiazidas



Pigmentaciones asociadas a enfermedades
sistémicas y genodermatosis

Enfermedad de Addison

La insuficiencia suprarrenal primaria puede deberse a
enfermedades autoinmunes, infecciones o tumores, que
determinan un aumento de ACTH que estimula la actividad
de los melanocitos. La pigmentacion suele aparecer
precozmente y es uno de los signos mas llamativos de la
enfermedad“.

La mucosa de la mejilla es la localizacion mas frecuente,
también se pueden pigmentar las encias y la lengua. La
pigmentacion es difusa y suele preceder a la pigmentacion
de la piel. Otras localizaciones de hiperpigmentacion son las
zonas de trauma, cicatrices recientes, puntos de presion y
friccion, pezones y areolas, axilas, genitales y periné.

Con el tratamiento de la enfermedad de base puede
desaparecer o atenuarse la pigmentacion oral®”.

Sindrome de Laugier-Hunziker (Figura 10)

Es un raro sindrome adquirido benigno de pigmentaciones
maculares, bien circunscritas, multiples, que envuelven
labios y mucosa oral. Habitualmente los pacientes presentan
compromiso ungueal en forma de melanoniquia longitudinal,
descrito hasta en un 50-60% de los casos*®. También puede
involucrar zonas acrales, genitales, conjuntivas, o una
combinacion de éstos en ausencia de enfermedad sistémica.
Se adquiere en forma progresiva después de la pubertad,
principalmente en adultos de piel clara*.

Histoldgicamente se observa aumento de la melanina en
la capa basal, incontinencia pigmentaria con melanéfagos

L' il

Figura 10

Maculas hiperpigmentadas lenticulares en labio.
(Gentileza Dr. Francisco Urbina)

Lesiones pigmentadas de la mucosa oral

dérmicos. También puede encontrarse leve a moderada
acantosis. En la microscopia electrénica se observa un
aumento en el nimero de melanosomas de tamafios variables
en el citoplasma de queratinocitos y melandfagos®546.

A nivel nacional se reportan tres casos, los que se
caracterizan por presentar predominio de género femenino,
edad de aparicion promedio a la tercera década, dos de
ellos con compromiso ungueal en forma de melanoniquia
longitunal, uno de ellos con aparente asociacion familiar y
todos con progresion lenta de las lesiones orales* .

Sindrome de Peutz-Jeghers

Este sindrome se hereda de forma autosémica dominante
0 por mutaciones nuevas en el gen LKB1/STK11 del brazo
corto del cromosoma 19. Aparece al nacimiento o desde
la infancia y se caracteriza por pigmentacion meldnica
periorificial en forma de lentigos (mdculas de 1-3 mm) en
el bermelldn de los labios, mucosa labial, mucosa bucal y
lengua. La pigmentacién también aparece en la parte central
de la cara, codos, genitales, cara dorsal de los dedos de las
manos o pies y alrededor del ombligo. Las lesiones de la
piel tienden a disminuir en la edad adulta, pero las de las
mucosas persisten toda la vida. Microscépicamente se ve
aumento de la melanina en la capa basal.

Esta pigmentacion se asocia a mdltiples pdlipos intestinales
de tipo hamartomatoso (yeyuno e ileon) y un mayor riesgo
de carcinomas del tracto gastrointestinal, pancreas, mama
y tiroides*®,

A nivel nacional se han publicado casos de asociacién
familiar en que las lesiones meldnicas preceden a las
manifestaciones  gastrointestinales como  invaginacion
intestinal y hemorragias digestivas®.

Sindrome LAMB (Complejo CARNEY)

Es un sindrome autosémico dominante que presenta lentigos
en piel y mucosas, mixomas atriales y mucocutdneos
y multiples nevi azules asociados a sobre actividad
endocrinoldgica. Los lentigos aparecen en la infancia
temprana y persisten en la vida adulta. Se asocia con
fiboroadenomas mixoides mamarios, tumores testiculares,
tiroideos, pituitarios, schwanomas benignos y malignos.
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Sindrome Leopard

Corresponde a una genodermatosis multiorganica de
herencia autosémica dominante con expresion variable.
Se presenta con numerosos lentigos que aparecen en el
nacimiento o la infancia y persisten en la vida adulta, asociado
a anormalidades electrocardiograficas, hipertelorismo,
estenosis pulmonar, anormalidades en genitales, retardo del
crecimiento y sordera.

Los lentigos se observan en la cara, dorso, extremidades,
genitales, conjuntiva, zonas acrales y mucosa oral®.

Diagndstico diferencial (Figuras 11 - 12)

Dentro de las pigmentaciones focales se deben descartar
lesiones vasculares como hemangiomas, las cuales se
desarrollan durante la infancia y tienden a la regresion, con
malformaciones vasculares que persisten durante la vida.
Clinicamente ambas blanquean a la vitropresion.

Otras lesiones vasculares son las varices y trombosis las que
habitualmente se presentan alrededor de la sexta década;
en el interior de la varice se puede localizar un trombo lo
que ocurre con mas frecuencia en el labio inferior, como un
nddulo firme.

Finalmente los hematomas, equimosis, petequias y purpuras
también se deben considerar, los que se pueden producir
secundarios a trauma o a enfermedades sistémicas
como el purpura trombocitopénico idiopatico. Debido a la
degradacion de la hemoglobina a bilirrubina v biliverdina el
color de la lesidn varia de rojo, purpura, azulado y negruzco
y habitualmente retornan a la normalidad después de un par
de semanas®.
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