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DEFINICTION

La lesién elemental mis simple - 1a mancha - es todo cambio de colora-
cifn de 1a mucosa que no hace relieve, Cuando la mancha es secundaria
se denomina micula,

FISIOPATOLOGIA
Para ‘comprender bien la patogenia de 1as manchas es necesario advertir
que la mucosa bucal debe la coloracién rosada, que 1lamamos normal, a

- la presencia de varios colores, )

PIGMENTO HEMATICO

En primer lugar, destacamos el color rojo de la hemoglobina en la b,oca‘
por 1a gran vascularizacifn que presenta la mucosa,

“La mancha es s61o un cambio de coloracién de la mucosa. Son lesiones-
elementales muy frecuentes, - Se-constituyen esencialmente por modifica
ciones del pigmento mel&nico, Pero también por pigmentos del propio - .

. oir'ganismo que no intervienen en la coloracién normal de 1a mucosa o vg .
nidos: del exterfor, Ademds, modificaciones estructurales de los teji- - ‘
dos blandos traen cambios de coloracién. Por ejemplo, la leucoplasia-
en.su primer estadio de una mancha blanca porque la mucosa normal Su-

~ fre.un proceso de querutinizacwn .

. EPITELIO Y- CORION

En tercer término, en su coloracifn intervienen los elementos que cong
-tituyen la mucosa, {epitelio y corifn), amarillo p&lido el corién y -
blanquecino opalino grisiceo el epitelio. Estos elementos por fenbme
‘nos de transparencia y de reflexién intervienen. en 12 coloracifn de la. -
mucosa, - De tal manera los procesos que modifican la mucosa cambian el '
color normal de Ta misma,

a) Las manchas por alteracibn de los elementos que, normalmente in-
tervienen en la coloracibn de.1a mucosa,

se infiere, de 1o que Vlevamos dicho, que 1a mucosa puede cambiar su
tinte corriente cuando se alteran los componentes qué normalmente .in
tervienen para condicionar su color.




a,1) Manchas hemdticas y vasculares, En primer lugar, se acentda su
tono rojo por aumento de Ya hemoglobina, circunstancia que pue-
de observarse en las poliglobulias (mayor cantidad de gliébulos-
rojos), en las ectasfas o hiperplasias vasculares, hemangiomas,
por la misma causa, y en las congestiones o vasodilataciones ar
teriales o venosas que constituyen los eritemas, '

Por 1o contrario, palidece cuando la cantidad de hemoglobina -
disminuye, como ocurre en las anemias (oligocronemias), en las
aplasias vasculares (falta de vasos) y en las vasocontricciones
{palidez por isquemia). '

Existe adem§s, otra manera de que 1a sangre intervengan para -
producir un cambio de coloracifn en la mucosa: cuando se extra-
vasa, E11o sucede en las plrpuras, En estos casos los hematfes -
salidos de los vasos confieren mientras no se desintegran, un. -
color rojo carmesf a Ja mucosa. Posteriormente, al desintegrar
se, e] “hem" de la hemoglobina puede producir dos tipos de colg'
raciones; ‘1a pardo-bronceada correspondiente 2l hierro {hemosi-
’derosis) yla verde-amarillenta correspondiente a la bilirrubi-
na, :

Es faci) diferenciar semidlég'lcamente 1a coloracibn roja produ- )

-ctda- por extravasacién, vasodilatacin, neoformacifn vascular’ - =

o por aumento del ndmero de los glébulos. rojos, En las plrpuras-
ese color no desaparece comprimiendo 1a mucosa (d1ascopia). En

los hemangiomas planos, con dicha maniobra disminuye 1a coloras

cifn, pero sin desaparecer por completo.. En cambio, en las hi-.
perglobulias 1a coloracién es por otra parte difusa, generaliza
da. :

La palidez que produce l1a disminucién de la hemoglobina por las
causas ya citadas, aunque difusa puede a veces ser confundida -
con las hipocromfas por disminucién del plgmento. EV vitiligo

puede citarse como ejemplo de mancha hipocrémica, que puede ver
se en'1a semimucosa del lablo.,




a.2)

a.3)

- rotbpicas (puntos de Fordyce) confieievtambién color amérilleg_

; el color rojo de la sesifn se debe a esa causa (superficialidnd

- mucosa y que pueden alterarla por -aumento, disminucién ‘o cam-"-

Manchas melfnicas. La mucosa puede también cambiar su colo~
racifn por aumento del pigmento mel&nico, tal como ocurre en,
las hipercromfas, de las que posteriormente nos ocuparemos
en particular.

Manchas por modificaciones estructurales. El tercer elemen
to que pueda hacer modificar la coloracién normal de la mu~-
cosa son sus cambios estructurales, especialmente cuando exig‘
te hiperqueratosis y granulosis (como sucede. en los lfquenes
Yy en las laucoplésisa), que confieren un color blanco a. la' =~
mucosa. Tambifn las reacciones inflamatorias y edemas alte~

.ran la mucosat: -color opalino (edema  intraepitelial):
Un.ejemplo de ello es la mucosa mordiscada de Balma por trau .

matismo masticatorio de placa opalina de la sifilis secunda~
ria,  En el seudoxantoma elfstico, procesc de rara. localiza-

ci6n bucal, la lateracisn de la fibra eldstica a la mucosa unv“
colo: amarillento. La existencia de glandulas sebiceas hete- :

to. -

En la eritroplasia de Queyrat, en donda el epitelio sa atrofini

de los vasos papilares).

MANCHAS POR OTRO PIGMENTOS ENDOGENOS Y EXQGENOS

Hasta ahora nos hemos referido a lag modificaciones de los -
elementos que 1ntervienen normalemante en la coloraclﬁn de la:

bics. Ahora enumeraremos otros elementos que, no 1ncidicndg
normalmente en la ‘coloracién de. la mucosa lo hacen s6lo en -
circunstancias patol&gicas. -En general se trata de pigmentodr'
de origen interno o externo. ) S




Entre Yos pigmentos de orden interno unos existen normalmente en la
sangre y tejidos pero en cantidades tan mfnimas quae no influyen en-
1a coloracién de Ta mucosa; sin embargo, cuando estos pigmentos au-
mentan en cantidad considerable, alteran sy color, Ellos son:

lo.- 1a bilirrubina, cuyo origen sanguineo ya hemos estudiado, pe
ro también puede aumentar por alteraciones hep&ticas dando color -
amarilio a ta mucosa (ictericia); 2o.~ los lipocromos, pigmentos -
MpTcos de origen vegetal en su mayorfa pere tambifn de origen ani
mal,

£n este sentido Ja ingestibn esagerada de zanahorias, citrfcos, -
huevos, etc., produce aumento de estos lipocromos, denominados ca
rotencs, - En tales circunstancias existe una particularidad que -
facilita el diagnfstico: el aumento de coloracitn amariila es me~
nos visible clfnicamente en as mucosas que en Ja piel. Se obser
va coloracidn amarfllenta en especial en las palmas de 1a mano, ~
en el surco nasogeniang y en otros lugares donde existe abundante
capa cérnea, ya que estos pigmentos se depositan especialmente en
sectares ricos en queratina, La diabetes es otra de las causss -
capaces de aumentar los liprocromoes. También Ya Vipofdoproteino-
‘sis produce manchas amarilientas, en especial en la mucosa yugal.

Algunos autares consideran que Tos Topocromoes intervienen fisfolg

'gicamente ‘en la coloracién de-1a plel y mucosa adn en cantidades

-minimas, E? aumenta’ de colesterol (hipercolesterotemia) és capaz

) también de producir un color amarillento es debido a lipocromes -
que acompafan al colesterol.

Otros pigmentos de origen interno que no existen normalmente en
" 1a piel o en las mucosas puede originarse en algunos proces_ﬁs -
como 1a hemosiderosis, por depfsito de hierro sanguineo a.la que
ya nos hemos referido, y en 1a hemocromatosis, que se observs en
1a denominada diabetes bronceada. Este Gltimo proceso estd ca-
racterizado por cirrosis hepdtica, diabetes y ura coloracifn bron
ceada de la piel y mucosas, Al parecer el hierro no serfa san-
guineo sino tisular, Aquf existe una wmezcla do aumento de melani
na y hierrs que confiere esa coloracion . Dtra de las cuales es -



causa de pigmentos patol8gicos de origen internc es la denominada
ocronosis, que da a la piel y mucosas un color negro verdoso, Es
‘debido a la abundancia de alcaptona, producto de desasimilacifn ~
- de la tirosina que no llega a metabolizarse por completo, Esa al
teracifn puede observarse en la intoxicacién por fenoles. Los -~
';ectofes que m&s se alteran son la nari{z y las orejas, porque el
pigmento se deposita especialmente en los cartflagos. Por dltimo

. en las intoxicaciones por &xide de carbono, sulfamidas y antipri-

na, las mucosag toman ¢olor ciandtico por formacibn de metahemo ~

- ~globina y sulfohemoglobina.

.“"Toca ahora exponer sobre las sustancias de origen externo que pue
,' den provocar. cambios en'la mucosa, ya sea por introduccifn paren-
\i teral, por ingestifn o por vi{a externa a través de la mucosa.. La

Afmayoria de. estas sustancias son metales o metaloides como’ 1a pla-

ta; el oro, el bismuto, el mercurio, el arsénico, el carbén, etc.

:'.Otra mancha oscura se ve en las lenguas negras, color provocado

posiblemente por bacterias crombgenas. EL paludismo provocaymagi
chas pardas cuya patogenia es discutida. ;

LO§ TATUAJES

A veces son sales o mineralas 1naolub1es introducidos por e1 pro

’cedimiento denominado tatuaje, terap&utico o no, y que confieren
a-la mucosa distintas coloraciones que luego eatudiaremqs. Se -
cbservan en trabajadores. de minas de carbén, en obreros gue mani

!; pﬁlan cemento y en pintores. . El tabaco en especlal cuando es -

“masticado, puede. también producirlas.

’jDurante tratamientos odontol8gicos cuando se pulen amalgamaa, el N

~polvo - de las mismas puede introducirse a través de la mucosa.
;:Erécnen;emente la erosibn o la herida es provocada accidentalmen
;:ﬁtg con el uso deé turbinas, el aire, a gran presibn, aybda a pro-
‘yectar dentro de la mucosa a través de la herida o sin ella el -

‘ijoivo de‘amalgama (que tiene plata) o el polvo de carborundo del
% disco’'o pledra que se utiliza para desgastar. Una vez cicatriza’
da‘1a erosifn o la herida, queda como secuela una mancha parda o
?fpzuléda, color que estd cn relacifn con la naturaleza del polvé,




También dicho color est8 vinculado a la profundidad de su ubica-
c¢ién en el corion; a mayor profundidad menor tonalidad. Estas -
manchas constituyen verdaderos tatuajes iatrogénicos que debemos
tener en cuenta para hacer el diagnéstico diferencial con los =~ . -
nuevos pigmentarios de lamucosa bucal (poco frecuenteé). Ademds -

-y también en forma accidental pueden introducirse en la mucesa -

trozos de instrumental met&lico, esquirlas dentarias, etc,; &s-
tos provocan una reaccién inflamatoria de cuerpo extrafo que -
‘tiende a eliminar a los mismos.  Puede quedar como secuela una = o
manchaparda, en este caso secundaria a la inflamacifn que eé:img
la la melanogénesis.

*.. SEUDOMANCHAS

Pinalmente, no debe olvidarse gque toda.la enumeracidn anterior - .
se refiere a auténticas manchas que no deben confundirse con ‘seu
‘domanchas debidas a alimentos o medicaciones que se depositan 80
bre las mucosas (vino,l&udano, zanahoria, tabaco, medicaciones =~
férricas, etc.) oa exudados (difteria, por ejemplo)’ que puedien=
. hacer variar la colordcidn aphrentemente, pero gue son factibles’
‘de’ eliminarse .por procedimientos no traumiticos, demoétrando asf
* @#u condici6n de falsas manchas. El t8rtaro puede: también deposi
‘tarse en-la mucosa. El muguet da aspecto blanquecino y es tam -
bién una seudomancha. -

En . este andlisis fisiopatolSgico de las manchas hemos esbozado =
las causas y patogenia de las mismas. Las analizaremos més: deva
L tenidamente al estudiaxr en detalle las hipercrom!as, eritemns Y.
;fl' pﬂrpuraav

CLASIPICACION SEMIOLOGICA

Nos queda por considerar ahora la clasificacifn aemioldgiun de =
' las manchas. . Se hard, por supuesto, en base al cambio de colorg T

ci6n que producen los distintos elementos que ya hemos andiizadb,t‘V

ya. 'que, por definicidn, la lesifn elemontul-mancha- no es més que
.un_cambio de colcracién.




La mayorfa de 1los procesos del cuadro siguiente ya han sido en-
parte citados y aclarada su patogenia. Otros serfn tratados en
el capftulo de patologfa. Queremos referirnos, sin embargo, a -
ciertos aspectos attin no considerados. Cuando el pigmento melf-
nico se encuentra en abundancia en el corion, como cucede en al
gunas inflamaciones, en la etapa final o involutiva es captado
por-los histiocitos, que se cargan asi de melanina (melan&foros).

Esa carga de melanina en las capas profundas del corion da un =
color azulado a la mucosa. Esto ge observa también-en el deno-
minado nevo-azul por la melanina de 108 melanocitos hiperplasia
.dos y en algunos tatuajes {polvo de carborundo o amalqamas.




A} ELEMENTOS_QUE. NORMALMENTE_INTERVIENEN_EN. LD.CQLORACION.CUTANEQ-MUCQSD..
Vasodilatacifn (eritema Vasoconstriccibn
(ongestifn)

- Ectasia vascular (hemangio-~ Aplasias

1°HEMOGLOBINA mas planos, telangiectasias) {nevo anémica)

(‘color »rojo) Neoformacifn vascular

Poliglobulia Anemia
Plrpuras
2°PIGMENTO MELANICO Hipercromias Hipocromias
{color . pardo) .
= 3°as'muc'rmm DE LA
- MUCOSA : -
Ta) Epitelio {blan Hiperquératonis i Atrofia S
... co grisfceo, Granulosis {color rojo)
opalino) Edema . B
b} Carion “Procesos inflamatorios

- {amaxillo claro} Edema -
' ¥ Haterotopia de gldndulas se~
biceas (puntos de Fordyce)

57 WCERLEQB OTROS . EIQPJE’NI‘QS;

Coles'terol i
R Fiaioldgicos Bilirrubina
i (exceso) - | Lipocromos’ N i
- o emosiderina Hemosideroais
a) ENDOGENO! : : Hemocromatosis
5 ocronosis . . J Intoxicacién por -
Patolégicos Metahamo- Gxido. de carbono.
s . globina ; ] SRR :
"OTROS. & ' L "1 sulfohemoglo Intoxicaci6n por
- . bina aulfas, piridina °

. PIGMENTO!

Plata (argiriasis).
Oro (ctxsiaulu)

Tatuaje (amalgamas, cntborundo, cemento. carhfn
Plomo (saturniamo)

Cobre . .
2inc, estafo, fésforo, antimonio, etc
Parasitosis (pediculosis de los vestidoa, paludiemr. :

L_b) EXOGENOS

Vino, lsudnno, t&rtaro, tabaco, moniliasia, etc,




ESTUDIO ESPECIAL DE MANCHAS MELANICAS, ERITEMAS Y PURPURAS

MANCHAS DE ORIGEN MELANICO

HIPERCROMIAS DE LA MUCOSA BUCAL

Se denominan hipercromfas las manchas debidas a un mayor acdmulo de pig-
mento meldnico. Estas manchas son, salvo raras excepciones, de color -

pardo, de distintas tonalidades y no desaparecen por la diascopia, .'A ve
ces es necesario establecer e) distingo con otras manchas de coloracién .

parecida, no melénica, como, por ejemplo, 1as producidas por homosidero- :.

»si's o las ciertas intoxicaciones met§licas. Recordemos que cuando el's
pigmento meldnico se deposita en las partes profundas del carin en can

- tidad considerable, como sucede en los nevos azules, y en algunas reti-
culosis. el color que se observa en la mucosa es azul y no pardo,

’ ‘Nosutros nos referimos al hablar de Mpercromfas a las manchas por- au-' -
mento de 1a melanina sola o asociada con otros pigmentos.

‘La melanina es.un pigmento que existe en la piel, el pelo, las mucosas.
el iris 'y 1a corofdes, Jas gléndulas suprarrenales y en algunos elemen
tos del sistema nervioso,

_Es una-protefna donde es ¢1ésico admitiF . (aunque haya autores que 1o - '
: nikégyen),k'—que el azufre entra en la constitucidn de su moléculo. Est§ -
formada esencialmente por aminofcides aromiticos como 1a tirosina yla
fenilalanina. - £s negra si estf oxidada y roja en caso contrario.. Pa
ra individualizaria histol6gicamente se usan las sales de plata que la

. oscurecen al oxidarse (reaccidn argentaffn). El pasaje posterior por
“-formol ‘al ‘10%, -aumenta 1a reaccion al transformar la promelanina en me’

"~ lanina (reaccfén argEntica)‘ La mayor parte de 1a melanina se encuen-.. -

. tra en el interior de las células en estado de promelanina,

Es insoluble en agua y alcohol, soluble en &cidos y &lcalis; se decolo .
ra por- el cloro, agua oxigenada y amonfaco.




La melanina se produce en los elementos celulares de la mucosa -
denominados melanocitos o melanoblastos {del griego melas, negro
y blastog, germen) o cromatoblastos. El melancblasto es el mela
noci to- inmaduro.

Los melanocitos son las llamadas c&lulas dendriticas, o ramifica
das, gque existen entre las células basales del epitelio. Se ti-
fien-con la plta, por lo cual se llaman argirS8filas, Las denomi=
nadas células de Langerhans, situadas en pleno epitelio mucoso,-
son consideradas en la actualidad como melanocitos "es desuso" o
~histiocitos. Son aur8filas. Sobre el origen de las células den
triticas no se tienen acuerdo absoluto. Para la mayorfa de los
autores se orignarfan en la cresta neural, mientras que para -

. otros, los menos, se originarfar también en las células basales
(origen epitelial). 'No se discute que las c&lulas dendriticas
sean auténticos melanoblastos. Las c&lulas basales no tienen

 melanosomas y no producen pigmento melénico , pero lo pueden po-
Heer por captacién del pigmento fabricado por el melanocito ' (me-
lanéfofos—.

En la pfofundiad del corion o dermis existen histiocitos que con
““tienen melanina aunque no la producen; se.debe a que la fagocitan
(melan6fagos) . - Sin embargo, en ciertas circunstancias (nevo azul)
ée pucde comprobar la presencia dé melanocitos en el corion.
~Los nevos azules estarfa constituidos por proliferacitn de los me
lanocitos que -en su migracién desde la cresta neural hacia el epi.
‘telio se habrian detenido en el corion, lo que desestimaria una -
jénésig nmesodérmica.

Los melanocitos tienen la capacidad de formar melanina porque po-
seen. oxidasas que al actuar sobre ciertos aminofcido como la tiro
.sina y la dioxifenilalanina la transforman en melanina (tirosinasa
y dopaoxidasa). Esta rransformacién no se hace directamente sino
'pasando por etapas intermedias con la formaci6n de hidroguinona,
"halocromo®, etc. Para que ello seé realice precisan ciertas con-
diciones especiales de temperatura, pH, la presencia de oxigeno - -




Y de un metal, el cobre. Es importante consignar que existe una
sustancia madre - quizd la pirocatequina-, origen comfin de la me
lanina y la adrenalina.

1a melanogénesis parece estar regulada por el 16bulo intermedio -

.de la hipdfosis. La excitacibn de éste en los animales de experi
mentacidn produce expansifn y arborizacifén de los melanoblastos y
mayor elaboracifn de la melanina. El aumento circulante de estrS
genos, andrfgenos, progesterona y ActH excita dicho centro y la =
adrenalina y la cortisona lo inhiben., La melanogénesis puede in-~
hibirse también por los sulfuros y los cianuros.

1

Los procesos de accifn local que producen alteraciones congestivas

o inflamatorias cutdneo~mucosas son capaces de favorecer in situ -
la melanogénesis y al involucionar dejar como.secuela una mancha -
meldnica hipercrémica. Estas manchas son secundarias, como ocurre
en el liguen. ’

~ ETIOPATOGENIA DE LAS HIPERCROMIAS

Las consideraciones anteriores sobre‘melancgénesis nos permitirén
interpretar el capftulo etiopatog8nico de las hipercromifas.

VExisten; en primer término, condiciones raciales, capaces de esta
. blecer diferencias hipercrémicas en las mucosas de,distintosbindi
o viduos. - En otras circunstancias es necesario invocar causas dis

‘" ipldsticas {ovulares o embrionarias) de hipercromfas localizadas -
' “como ocurre en lo8 nevos pigmentarios y nevos azules.

‘La patdgenia endfcrina de la hipercromfas es un hecho de la.mayor
importancia porque el factor regulador central de la melanogénesis
“que parece ser-la hip6fosis (16bulo’ intermedio) tiene correlacifn

hormonal con otras glfndulas. Ello explica las pigmentaciones apa’

recidas en las hiperfunciones hipofisarias y ov8ricas {(cloasma, -
méscara del embarazo), asi como en el hipertiroidismo (enfermedad

de . Basedow) por la vinculacién hipofisotiroidea. De la misma ma=-

nera; se explicar!an las pigmentaciones en las insuficfencias su-

prarrenales. Los productos de secrecidn interna suprarrenales son

“inhibidores de la melanogénesis.

La irritacién directa local de los melanocitos por causas inflama-,*
“ - torias o congestivas cutineo-mucosas es motivo también de posibles

secuelas hipercrémicas.,
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AGENTES EXTERNOS

. Los agentes externos fisicos y quimicos dejan pigmentacidén como conse-
cuencia de fenSmenos inflamatorios previos, Asi actGan las radiaciones
Yy 'los medicamentos . (por lo general antisépticos y clusticos) de uso lo-
cal. A veces, como sucede en el xaroderma pigmentoso, existe una pre-
disposicifn que trae como consecuencia una sensibilidad especial a las '

" radiaciones. Aparecen en dicho proceso ademds de lesiones pigmentarias
telangiectasias, atrofias, epiteliomas y otro sintomas como fotofobia,-
irritabilidad nerviosa, etc.

AGENTES INTERNOS

;- En la:misma forma provocarfa pigmentacionea ciertas medicaciones de -
uso interno capaces de producir toxidermias, como la ﬁenolftaleina,‘ia
: .atebrina y, en general, los llamados antipal@dicos de sintesis, 'En'la-
}oxidefﬁié poi atebrina coexisten con depbsitos de melanina, acfimulos
de hemosiderina por altéracién capilar. ‘También otros t6xicos como el
-aleohol traen pigmentaciones. tegunentarias a través de un meCanismo -
,hepﬁtico no claro. El areenicismo, en espacial ‘el crdnico, por inges-f”
ti6n terapéutica (1licor de chler, por ejemplo) o de aguas de consumo
‘ (hidrogrsenicismo crénico regional endémico~ HACRE) ,: determina’ {gual~"
'"hente pigmentaciones caailaiempreycutaneas‘y tamb{én mucosas segdn -
algunoa autores. . Nosotros nunca. 1as'hemos vista en’la. boca, en ' los .=
_Gasos de hidroarsenicismo crénico regional endémico o HACRE observados.v

Entre las causas parasitarias el paludismo.es agente de hipercrom!ae.

. En dicha pigmentacién interviene la melanina, a la que se agrega una
’:,sustancia plgmentaria elaborada por el parésito, cuya naturaleza es :
discutida. : Los-pilojos del cuerpo- (pediculus vestimenti) :pueden PtOF '.

- vocar también hipercromfas. . Aunque se anocan anilogas razonhes que
1  para el:paludismo, nosotros creemos que, como 86 trata en general de’

. vagabundos con carencias alimentarias miltiples, existen factores de.
f~hipovitém1nosis y trastornos endbcrineos frecuentes. )

{‘De ‘causa diaplasica debe interpretarse la presencia. de uﬁ nevo pigmeg
tario en la mucosa bucal. Su hallazge es de excepcidn, - Con mayor. -
""frecuencia que en los de localizacisn cutfnea, es capaz de transfor=-
'marse en un melanoma. En la enfermedad de Recklinghausen puédén ob . :
‘servarse algunas pigmentaciones. bucales, igual que en el xeroderma ~l.*
_plgmentoso.
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En el llamada sfndrome de Albright, o sea la displasia fibrosa polio-~
st6tica, puede verse, ademfs de pubertad precoz, pigmentacifn en la -
semimucosa del labio.

El nevo de Ota o nevo fuscocerfileo oftalmomaxilar, da pigmentacifn bu
cal, en especial en el paladar, poxr dep&sito de melanina en el corion
dentro de melanocitos que proliferan en dicho lugar. Esta pigmenta -~
cifén puede ser negra, parduzca o azulada.

La porfirias (alteracién del metabolismo de las porfirinas) y la he-
mocromatosis o diabetes bronceada son procesos metabSlicos donde se =
citan pigmentaciones de la mucosa bucal. Aunque su patogenia no estd
bien aclarada, es probable que las porfirinas y el hierro depositado
act@en como factores irritativos directamente sobre los melanocitos.
En la hemocromatosis la pigmentacién es debida a una mezcla de hierro
y melanina. Nosotros hemos observado un nfimero considerable de por=-
firias, en especial la forma crénica (porfiria ampollar y erosiva de.
Borda), y nunca vimos pigmentacién de la mucosa. Los hallazgos de. -
pilgmentacién bucal parecen propios de la forma congénita de porfiria.

El sindrome de Whipple es una lipodistrofia con grasa en el intestino

delgado y en los linfédticos del intestino. Existe diarrea y un cuadro

de desnutricifn: adelgazamiento, anemia, edemas e hipotensiln.

Puede haber pigmentaciones cuténeas que también han sido descriptas
“‘en la mucosa de la boca. Hemos visto un caso con lesi6n lingual pig

mentaria.

Las causas endocrinas son las que se invocan con mayor frecuencia en.
muchos casos de hipercromfas, En la enfermedad de Addison la pigmen
tacibn bucal reviste particular importancia. Esa pigmentacifn es a
veces el primer signo, y signo primordial en el diagnbstico del pro-
ceso.  Las razones por las cuales se produce esta hiperpigmentacifn
estdn, en primer lugar, en el hecho de que la adrenalina, cuyas cifras
bajan notablemente en el Addison, actda inhibiendoe el centro hipofisa
rio regulador de la melanogénesis. Su disminucibn traerfa como conse
cuencia una falta de freno al l6bulo intermedio de la hip6fisis. Por
otra parte, si recordamos lo que dijéramos al estudiar la melanogéne-
sis, existen sutancias madres que dan origen tanto a la adrenalina =~
como a la melanina y que se liberarfan en favor de esta @ltima, por
no ser utilizadas para la formacibén de adrenalina. Ademfs, en la en-



fermedad de Addison el “glutatisn” se encuentra disminuido y esa sustancia
es inhibidora de Ta melanogénesis por sus grupos azufrados. En algunos ca
sos de tuberculosis, las pigmentaciones bucales se producirfan por estar -
afectadas las suprarrenales. En la enfermedad de Basedow pueden encontrar
se también hiperpigmentaciones por las correlaciones tiroide-hipsfiso-ovd-
ricas. Los tumores de hip8fisis, asimismo, pueden dar motivo a hipercro-

mfas bucales,

Las hipoyitaminosis A y C pueden originar, aunque excepcionalmente wanchas
hipercrémicas bucales. La vitamina A favorece 1a absorci6n de la vitamina
C y &sta eleva el nivel sangufnec de los sulfidrilos, que son.{nhibidores,
como dijéramos, de 1a melancgénesis., Ademis es sustancia reductora. su
_falta puede traer pigmentacitn, :

En algunas reticulosis como en la enfermedad de Hodgkin, se producen en . =i ‘
el coritn depbsitos meldnicos en el interior de los melanbfagos (histiocy -
. tos cargados con melanina)’ Quiz& el gran infiltrade comﬁnicn favorezca -

el aumento local.de la me‘lanogénesis, aunque ‘también intervienen otras = -
’ causas generales,

Por excepcién ‘1as ‘anemias perniciosa y seudoperniciosa dc Fanconi pueden :
- dar pigmentacwn me‘lanica bucal,

En clertas ‘alteraciones neurovegetativas y otros procesoys como 18- hemia~

. troffa.facial, donde existen también perturbaciones nerviosas’parasimpé-

“ticas Ay simpdticas, es posible observar pigmentacién. Ello hablarfa en
~ favor de 18 regulaci6n melanogénica a través del sistema nerv1oso neuro,
vegetativo. :

g En-los hepaticos. en la po'l1pos1s colbnica (enfermedad de Peutz-aeghers) .
yenla acantosis nigricans observamos a veces aumento de 1a me‘lanina

a nivel de 1a mucosa, pero su patogenia no aparece clara,
- En los' caquécticos pueden observarse pigmentaciones, Aqu( como en Yos

.. casos de Tos. vagabundos, los factores favorecedores serfa mditiples: en
décrinos, carenciales, hepdticos etc. Recordemos que algunas 1eucop'la- .
s*las se rodeun de pigmentacidn meldnica, :

Hemos enumerado Ias catisas factibles de producir pigmentaciones :




bucales. Ello no obstante, es necesario expresar que en nuestra -

- experiencia no es com@in la hipercromfa bucal patol8gica; en cambio,
hemos observado con gran frecuencia la hipercromfa fisjolbgica en-
morenos {racial).

En la enfermedad de Addison y en la poliposis colénica la pigmenta
cifn bucal forma parte del cuadro clinico y es realmente de impor-
-tancia reconocerla, perc &stos no son procesos muy corrientes. E1
nevo pigmentario de la mucosa bucal es de rara observacibn. En- -
las toxidermias la lesibn pigmentafia cutinea y aun de la mucosa -
genital es lo com@n, pero es menos vista la plgmentacidn pucal:’ -
Hacen excepcifn los antipalfidicos que frecuentemente dan melanosis
bucales.  Los otros agentes etiopatogénicos: metabSlicos, carehcigr
les, externos, etc., son muy raramente causas de hipercromias buca
les. En sintesis: . en la practica son raras las hipercromfas pato‘ g
ldgicas de la mucosa bucal,

En un caso de melanosis de Riehl hemos visto una intensa pigmenta—‘vf

cibn. bucal, en lengua y mucosa yugal. - La patogenia del proceso.es

discutida, aunque en nuestro pals, como lo demostrara el profesor—
_huia E. Piereini, muchos casos son debidos a la absorcifn de lacas

de baja calida, gue intervienen en la composicitn de los polvos de
“ tocador usados con fines cosméticos.

No nos hemos referido a la ocronosis, proceso debido. a una altera-
‘ei6n del metabolismo de la tirosina y de. la dioxifenilalanina que;
intertumpe su catabolismo al estado de alcaptona o 4cido hemagentip
seo.- " El pigmento depositado no es exactamente melanina. Hay depb~
gitos oscuros en la piel y mucosas (conjuntiva, nasal, etc.) aunque
en la boca se ve como excepcifn.

Entre los procesos dermatolfgicos que no hemos citado y que algu -
noﬁ autores colocan como capaces de dar hipercromfas bucales estf-—
la esclerodermia generalizada, pero a pesar de haber observado un-—
cierto nimero de casos con detencifn, nosotros no la hemos encop- -
trado. Con respecto al xeroderma plgmentoso s6lo hemos visto, co- .
mo manifestnéién mucosa, algunas manchas semejaﬁtes a las efSlides
en la porcibn libre del labio, La patologfa de la semimucosa ofre
ce caracteristicas particulares en vinculacién con éu estructura ~.
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histol6gica distinta de la mucosa. En la acantosis nigricans he-
mos observado hiperpigmentacién de la mucosa bucal. 8in embarga
Parjer afirma que nunca la ha visto.

Otro cuadro que da pigmentacifn mel&nica en su primera etapa es -
el lentigo maligno ‘de Hutchinso, gque es un melanoma. intraepitelial.
en su comiénzo.




MANCHAS {Clagificaci®n semiolégica) 17

Eritemag activos o congestidn activa
Hemangiomas planos
ROJAS Neoformaciones vasculares
Poliglobulias (coloraci8én difusa generalizada) : ’
Pdrpuras

Leucoplasia
Ligquen

BLANCAS . Procesos inflamatorios y edematosos
Mancha opalina de la ldes secundaria
Anemia (difusa)

: }:éiocpgg;ighiela Pseudohipocromias

nico)

Hipocromfas puras o,melinicas-fitfligo
Isquemia {vasoconstriccién)
Aplasia vascular
rRaciales
Liguen: pigmentdgeno
Addison .
Poliposis colénica  (enfermedad de Peutz-Jeghers) (var
. | hipercromf{as en particular)
PARDAS Urticaria pigmentaria
= (Hiperetémicas, < :Acantosis nigricans
maianicae) Nevos, ‘etcétera
: Antipalddicos de sintesis
Lentigo maligno de Hutchinson
Sindrome de Albright
T -} ‘S8indrome de Whipple
’ b, Secundariae a inflameiones

Nevo azul
Halanosia démica Nevo de Ota

I\lgunas reticulosis

criasia .
-Mercurio, busmuto, plomo (gris azulado)
Intox!.cacién por anilinas .

: : Britemas pasivos congestidn pasiva
. AZUL-VIOLACEAS Cardiaca, respitatoriu
N g : Cianosis (difusa)
. Oxido de carhcnu
v . Intoxicaciones sulfas, pi;ldina
B : %oeronclu PR

Carbdn
Tabaco
Lengua negra
Carborundo

Hemocromatosis (hierro, .melanina)
Hemosiderosis

Biliverdina (hematomas
Cobre

Argiriasis

Ietericias Xantomatosis (colesterol
Xantosis (caroteno) Puntos de Fordyce
Lipoidoproteinosis Seudoxantoma elfstico:

: ‘bnoncmns :
- [vnm’:zs
’ Pm'rz:ams

mnn.ms
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HIPOCROMIAS

La hipocromfas primitiva m&s frecuente la cbservamos en. el vitfligo.
En este proceso existe una disminuciSn en la produccifén de pigmento.
Los melanocitos existen pero ne funcionan normalmente.

La etiopatogenia del procesoc no estd exactamente determinada. Se su
pone que la alteracidn fundamental estf en el 1l6bulo intermedio de la
hip6fisis. Hay un porcentaje significativo (alrededor del 10%) de ca
sos familiares. Entre las causas que coadyuvan en la aparicibn del'—'
'Viti;iQO figuran en primer lugar las radiaciones lumfnicas. También
‘procesos hepatovesiculares, chogues psiquicos y el embarazo.

Las:lesiones s& ven frecuentemente en la frente, p&rpados, mentdn;‘—irv'
;cuello, dorso, ‘axilas, antebrazos, dorso de manos, plernas y tobilloa.
. Los pelos pueden decolorarse, En la boca se observa en los labios, -
_.cara cutanea, semimucosa y a veces en la mucosa. Es excepcional en 1a
“cavidad. bucal,

“Otra hipocromfa primitiva es:el nevo hipocr&mico que puede’ por excep-
cifn extenderse de la piel de la cara al labio.

;Las hipocromias secundarias, secuela de procesos inflamatorios degeng
“rativos o intervenciones quirﬁrgicas, son axcepcionales. Puede verse -
,ftambién en las esclerodermias.
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a) _CAUSAS ENODGENAS DE PIGMENTACION

La Pigmentacisn Endégena puede presentarse como caracteristica
racial, la reaccidn protectora contra radiaciones luminosas, -
como manifestacidn de varlas enfermedades generales y en cier
tos casos como signo de neoplasia. ’

La Pigmentaci6én endbgena de los tejidos bucales no significa -
obligatoriamente enfermedad general; pero si el cambio de co:-
lor se presenta en pacientes que previamente no mostraban pig-
mentacifn, estin indicados a un interrogatorio y a una explora
cidn fisica culdadosa.

La base guimica del cambio de color varia segfin la enfetﬁeéad,
‘pero el pigmento mas comdn en cuanto a caracterfstica racial o 0
manifestacién de enfermedad general es la melanina.

La -Pigmentacién meldnica puede ser parda; negro azulosa 6'neqra}:t

segn-la circulacién de los tejidos y. las carcteristicas'del»épg'f

telio afectado. )

La malanina es un polimero insoluble de ‘alto peso molecular, -

que carece de hierro . . La del mamffero siempre estd unida on
"protéinés. En el hombre, el precursor de la melanina es el: - f

dcido amimadotirosina. i :

El albinismo se caracteriza por inihibiciﬁn del sitema TIROSI»
’MA~TIROSINASA. .

En la raza negra y an los melanomas malignos, este factor 1nhi.
“bidorxr falta o ha desaparecido. 'En general, la pigmentaciﬁn ~

por melanina ya es completa entre los 10 y 20 afios.

Las cBlulas. productoras del pigmento,. llamadas melahocitos, se¥
“encuentfan en la capa basal de la dermis. En todas: las razas

el grado de pigmentacifn me;ﬁnica varilia seglin la zona anatSmi~

ca, - La pigmentdcién mas intensa.se obgerva en la zona del pe-

z6n, los &rganos genitales y la superficiec posterior del ante?

brazo. . Es mfnima, en cambio, en palmas de las manos y plantaavn'ﬂ

de los pies. : §

La pigmentacién mis intensa de la mucosa bucal sucle encontrar
se a nivel de los tejidos gingivales fijos {(cara labial y bucal),
sisndo afectados con menor frecuencia la mucosa de las mejillas,




21

mucoperiostio del paladar duro, dorso de la lengua, paladar blan
do y piso de la boca, en este orden. Los camblos de color en esg
tag zonas pueden ser uniformes y simétricos o lrregulares y loca
lizados. )

Las fuentes endégenas de pigmentacién y normal consisten en fenf
meno metabSlicos dentro del organismo y la produccién de esta'piﬂ
mentacién anormal suele poderse explicar sobre bases bioguimicas.
Aunque conocemos la naturaleza general de la melanina, no se ha -~
explicado de manera satisfactoria su localizacifén en algunas re-
.. giones de la boca y zonas vecinas. : '

PIGMENTACION RACTAL

Es preciso distinguir un cambio de color ¢ una pigmehtacidn de '~
la mucosa bucal del color que presentan’estos tejidos en la ma: -
yor parte de individuos muy pigmentados. El aporte racial es la -
"ééhsa mss frecuente del colox intenso on los téjidos bucales, =
esta caracter!stica suele presentarse ‘en las encfas, mucosa de -
las mejillas, paladar duro 'y lengua,; en el orden mencionado.
;. La pigmentacibn de la encias y las mejillas suele ser bilateral.’
«-Clertos grupos &tnicos, como griegos, sirlos, indios e italianos

muestran habitualmente tna importante pxgmentﬁcién de las mucosas,:v'

aunque menos de 1a observada en la raza negra,

Los depésitos tipicos de melanina color chololate en la cavidad -

5; bucal suelen encontrarse en las mucosas de las mejillas -y en los

fa tejidos gingivnles fijos.  La variacidén normal del color del pelo
Y de la piel en diferentes razas est8 relacilonada no con el ntme-. .

S B0 melanocitos, sino:con la actividad ‘de los mismos. El color  ~

- obscure de los ‘tejidos blandos de la boca en eatos grupos racia-

" les puede. ser un hallazgo clinico constante. Naturalmente, en es-
tos casos es mas diffeil conocer cambics de pigmentacifén que pue-
‘dan’ corresponder a estados patolégicos generales,




22

OTRAS CAUSAS DE PIGMENTACION

No es raro encontrar un aumento de pigmentacifn durante el embara-
z0, el obscurecimiento de la zona depolar es casi universal y per-
sistente en mayor o menor grado una vez terminado el embarazo.

Con mayor frecuencia se observa cierta pigmentacién en la cara. En
pacientes que recibfan fluoropromacina se sefialo una pigmentacién
negro azulosa progresiva en regiones expuestas a la luz del sol.

‘Los sintomas Suelen ser progresivos, y no transitorios,. también -

8e observé una fotosensibilidad padecida en pacientes que recibfan
sulfonamidas, fenotiacinas, tetraciclinas y en época reciente ci~
" elamatos.

“'En 1967, Resnick seiflald que el 29% de un grupo clinico formado por -
212 pacientes gue tomaban anticoncepcicnales bucales (combinaciéh -
de: progesterona con estr6genos) habfan desarrollado melasma como re
sultado directo, entre otros efectos colaterales.

'A-diferencia del melanoderma del embarazo, la pigmentacién fucial -
bno deanparecié por completo al suspender el medicamento. :
‘Como’ causas poco .frecuentes de pilgmentaci6n cabe citar el arsénico,

.-la neurofibromatosfs y la acantosfs nigricans. Esta dltima enferme

dad se caracteriza por. lesiones simétricas hiperpigmentadas verruco
sas e hipemueratfsicas . mis notables al nivel de los pliegues cutd-

neos, Muchos clinicos relacionan estos cambios con enfermedades ma -

";lignas de visceras internas, en especlal el estfmago. Cabe encon-

S trar- zonas plgmentadas*bucales. Estos cambios se: pueden relacionar. '
‘también con trastornos” endocrinos. La incontinencia pigmentaria. Be
caracteriza por lesiones pigmentadas irregulares en el tronco'y en’ .-
‘las extremidades; es de interds especial para el dentista el deéarrg‘f

110 dental anormal gue se observa en algunos casos.- Se sefialaron =~

" falta de aparicidén de clertos dientes permanentes, y grave hipopla-

sia de parte importante de los dientes que ya habian salido,

METODO PARA SUPRIMIR LA PIGMENTACION MELANICA

Spencer utilizé un ungﬁento a base de hidroquinoma para este fin, la’
eficacia del preparado depende de la profundidad de la pigmentacibn-~
problema.
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‘Airschfeld propuso un método para eliminar la melanina de la enctas
se¢ aplica con todo cuidado gobre la zona pigmentada, duarante 1 6 2
sequndos, una pequeiia torunda de algodSn ligeramente humedecida con
fenol al 90%. Veinte segundos despufs, el fenol residual se neutra
liza con alcohol al 95% y empleando otra torunda de algodbdn, y se -
pide al paciente que se enjuague la boca. R veces es para cauteri-
zar los tejidos afectados. La zona de cauterizacién debe ir un pd—
co mis alld de la capa basal de la mucosa. Al cabo de 24 horas, los
tejidos cauterizados se esfacelan, quedando una zona roja brillante

- relativamente indolora.. En 7 a-10 dfas, la mucosa tiene aspecto’ -
normal otra vez, sin trazas de pigmentacifn inicial, Este tratam;ég
to debe abarcar hasta 1 6 2 mm. mas a las del 1fmite de la zona pfé-
meéntada, <

,cmjsas EXOGENAS DE. PIGMENTACION

i Las causas mas frecuentes de pigmentacibn exégena gon los depdsitos
. de sufuros metilicos en encias marginales, papllas 1nterdentarias o
“mucosa bucal. Estos metales pueden llegar al organismo por causas
yiéiacionadas con la ocupacién dél enfarmo, sus coétumbreéro alguna
miniobra terap8utica. FEl primer dato de intoxicacibn por el metal .
. pﬁede ser’ la pigmentacién de. tejidos bucales. ' Como fuenteé'exdge-,
““'nas’ mends frecuentes de pigmentacibn, puede mencionarsge una gran
variedad de gubstancias extrafias gue se fijan en log tejidos blan-
dos “de la boca por efecto traumatismos.

'CONSIDERACIONES GENERALES ACERCA DE LA ESTOMATITIS POR METALES.

‘Las causas que pfedispbnén a 1a estomatitis por bismuto, plomo'y -
mercurio: fueron mencionddas al hablar de alguna absorcibn de estos .’
“metales, y el dapdﬁito de las sales correspondientes en las encias
mquinaleS ¥y las papilas 1nterdentarias, lo que permite la invasién.
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secundaria por la flora local, incluyendo los microorganismos de ti-
‘po fusoespiroquetas.

Las sales mefalicas secretadas con la saliva pueden ser también irri
tantes.

“BISMUTISMO.~ Si tomamos en cuenta el empleo frecuente del Lismuto en
medicina, los sintomas tfxicos son relativamente raros. Las manifes
taciones crénicas consisten en molestias digestivas vagas, niuseas -

.-diarrea sanguinolenta, gripe por kismuto e ictericia.. Las radlogra-
fias permiten encontrar "lineas de bismuto” en los extremos de los ) .
huesos en crecimiento. Lueth observé que la pigmentaci6n por bismuto
es rara en los nifios o en las mujeres embarazadas. . El sistema 8seo
del feto en. desarrollo constituye un depbsito de almacenamiento suple
mentario. para el metal absorbide, la principal excrecibn se hace" por
la orina y en la saliva solo se encuentran huellas de este metal. '

:,La. causa mas frecuente de bismutismo es el uso de medicamentos a ba

‘se de bismuto, a iniciativa del médico; ‘dentista o del propio pacien:..
;te. | Bl trastorno no'suela ‘constituir una enfermedad profesional. .’

S Aspac'ros BUCALES

La pigmentacién por bismuto de la mucosa bucnl. ¥y la eatomatitis por
~bismuto, son manifestaciones comunes de la absorecibn de este meta]_.
La’ frecuencia de la estomatitis disminuyd ‘importantemente  desde’ “que
Tlas aales de bilsmuto fucron substituidas pox.penicilina.en-el trata . . -
,vmiento de la sifilis. )

“ETIOLOGIA -

“La’ ingestibn o’ inyeccisn do sales de bismita. con fines teraputicos -
“aa lugar a una linea de bismuto o una‘ estomatitis por bismﬁto. .
7. La terapéutica con este elemento suele mer Menod intensa en caso de-
" “lesiones dermatolfgicas que on caso de affilis, disminuyendo propor':
. ‘clonalmente las probabilidades de desarrollo de una pigmentacifn bu
", cal o una estomatitis. AR -
B (s\'nilen prescribitse sales solubles de tipo subnitrato y aubca‘rboﬁa—‘
: to por via bucal para tratar variedades insespecificas de‘diarrea:y
".colitis, y como antilacido protector en caso de flcera géstrica.‘ Es=. R
. tos farmacos pueden causar en desarrollo rdpido de una lfnea de bis-
‘muto, o una . estomatitis por bismuto, pués la absorcifn es mas comple: i

.
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ta al nivel del tubo digestivo inflamado. Muchos medicamentos de pa
_tente contienen sales de bismuto . Los ungientos o las pastas que =
contienen busmuto pueden dar lugar a la pigmentacidn mencionada cuan-
do 'se aplican en forma repetida sobre snperficies de granulacifn.

~ En la sangre parece gque las sales del bismuto se unen a la hemoglobi-
‘na ‘o algfn radical dcido. Por accibn del H2S producido por el meta
bolismo bacteriano sobre el material orgdnico que persiste en zZonas -
poco aseadas, se forman grinulos de sulfuro de bismuto de color azul

" negro. El dep8sito de sulfuros met8&licos se relaciona también con ma
yor permeabilidad capilar en casi de reaccifin inflamatoria local en -
la encfa marginal o la papila interdentaria.

'Por ejemplo, es posible encontrar pigmentaciones por bismuto en caso

 de lesiones ulceradas. T

'smNos Y SINTOMAS

J_Puede existir linea de bismuto sin ningln s!ntoma. En la mayor par
“te.de lon casos, el paciente se queja de-una gingivostamititis mole
-_ta; con eintomas idénticos a los descritos para la guna,

_-ELl sabor met&lico suele ser mas intenso, 'y muchas veces el paciente :
. refiere una sensaci6n de ardor en los tejidos de la boca.

B Frecuentemente 1a lengua se encuentra crecida y e= dolorosa. Pueden g ;
,‘desgrrollarse lésiones ulceradas dolorosas en’ los lugares dondo losr;
“tejidos bucales entran. en. coantacto con depbsitos calcdreos o irrdi= "
““tantes de ‘otro, tipo. Tambign pueden verse lceras poco profundas de
gran tamafio’ muy dolorosas en la mucosa de las mejillas frente a; los
1 molares. 'La linea bismﬂtica‘azul negra parece bilen limitada por =
--obgervaci6n directa; pero. bajo una .simple iupa, se ve que la pigmen
‘tacifn muestra una distribucidn difusa (compirese con el plomo). En .
general, el fenfmeno. se limita a las enclas maiginales. En'los caso B
leveves pueden estar afectadas unicamente las papilas interdentarias,
o.los tejidoa‘de la encfa alrededor del tercer molar en el momento de.
~su salida, 1a encfa lingual o los incisivos inferiores en especial
81 presentan depbsitos calclrxeos, ¢ cualquier otra zona de inflamaciénv
local. La lengua, los 1abios y las mejilias pueden mostrax lonaa, -
pigmentadas ¢n los puntos ‘de contacto con lesicnes ulceradas de lask

*»encias puede haber adenopatia regional.
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DIAGNOSTICO

Una gingivostomatitis ulcerada acompaflada por una pigmentacifn azul
negra discreta de las papllas interdentarlas y las encfas margina-
les, en un paciente gue recibe compuestos de bismuto por inyeccién
intramuscular o por la boca, basta para un diagnostico de presuncidn
Es preciso descartar una pigmentacidn debida a otros metales, asf -
como otrag causas de cambio de color de encfas . La "prueba del pa
pel"” permite saber si la pigmentacifn asienta verdaderamente en los
tejidos de la encfa, o no. 'Si el cambio de color se acentQa al co~
locar en el surco gingivo dental la esquina de un pequefio trozo de
fpapel blanco, se comprueba la presencia del pigmento en los tejiaos
de la ‘encia; si el color desaparece, la pigmentacifn sospechosa per -
tenece a la superficie radicular adyacente, en general por cflculos.
~La presencia de una lfnea azul regra bien delimitada en la encfa -
marginai, en” augencia de sintomas generales, suele permitir el -
'(diagnostico‘de intoxicacifn saturnina. La biometrias pueden comple
tar el estudio de los casos dudosos. )

La encia y la mucosa bucal pueden presentar una coloracién anormal ;
.+ por substancias que gueden accidentalmente incluidas en esos tejidon.’ ;\
Ro pocas veces los polvos dentales a base de carkbn dieron lugar a B B
un "tatuaje" negro -azuloso f£ino que duroc varios afios, incluso después’ i

- de suapender el uso del producto.. En ocaciones la punta de un l&piz

se- pusden dentro:de los tejidos de la encfa. Sino se quitan por com .

pleto los fragmentos, quizd ocurra pigmentaci®n. definitiva de estos o

tejidos. “Una cosa mas frecuente de pigmentacibn local-de ‘los tejidosz/’
 bucales es la presencia de pequefias particulaa de amalgama.

Los dlentes gque presentan grandes restauraciones con ‘amalgama pueden

fracturarse durante la extraccién quedande. en la herida del alveolo

1~pequenos fragmentos de dicha restaruacidn.

‘81 ‘'una’ fresa resbala y hiere los tejidos blandos durante:la estirpa—
ci6n de una residuracién con amalgama, . tambifn se produce pigmentaciﬁn

‘Estas partfculas incluidas no producen sintomas, y solo se obaerva [}
color negro azuloso.
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Lag partfculas grandes de amalgama pueden reconocerse en las radio-
grafias de los dientes, o por transiluminaci6én; no es raro encontrar
‘ina ‘zona de pigmentacifn a pesar de no poder hallar ninguna particu-
la de amalgama por transiluminacién o por radiografia.
Estas zonas locales de pigmentacidn no deben confundirse con nevipig
mentados - (muy raros) o pequeflas venas varicosas (frecuentes) de la ~
mucosa bucal.
TRATAMIENTO.- - En la mayor parte de los casos puede evitarse la pig-
mentacién por bismuto de la mucosa bucal, y de las lesiones ulcera-
das dolorosas, sl el médico que prescribe el preparado-a base bismu-
to insiste en la necesidad de una higiene bucal absoluta. :
El tratamicento de las lesiones ulcerosas dolorosas es el que mencio- B
né al ‘tratar la guna. Debe insistirse en la prActica continua de una
_h;giene'bucal esmerada. Sin embargo, es imposiblae predecir si.la 1{-

"’ ‘nea’ del bismuto desaparecerd por efecto del tratamiento déscrito.

" PRONOSTICO.-  El pronfstico de la estomatitis agﬁda por bismuto es‘
favorable, pero la respuesta al tratamianto no es tan ripida como en-
:1a guna no complicada, por persistencia de los depbsitos. de bismuto ¥y

po: alteraciones-de la nutricidn de la encia mnrginal.

~INTOXICACION POR PLOMO (PLOMBT SMO , SATURNINQ)

' Cuando el plomo entra al organismo pér las vias respiratorias, Lnjiﬁ-“‘
“-toxicacién aparace répidamente, porque llega a la circulacifn general
una. éoncentracién mayor del metal. Los sintomas de saturnismo debido
; a'la,instaiacién’de vapores pueden presentarse en 3 a4 horas.. Sop-

: -aspecialmente peligrosas las industrias en las cuales existen Vaéo:es‘
:de-plomo, como en las fundiciones de plomo, de bronce, y las impren~'
tag. . : : )

Los operarios de sopletes de acetileno, al recortar vigas de hierro -

“. 'pintadas de plomo, estfin expuestos a graves peligros. El problema de

“-1a intoxicacifn por plomo sigue siendo de gran importancia en las in-

" ‘dustrias que producen alambreg o bacterfas. La absorcifn cutfinea 86~

‘' ‘lo se observa en caso de manejo de solventes de grasas que cohtengaﬁ

plomo, bajo forma de tetraotilo por ejemplo: ' El peligro del tétraeti
lo de plomo corresponﬁe'a quienes fabrican este compuesto, y también
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al empleo de gasolina con tetraetilo de plomo para limpiar'objetosv
La intoxicacidn y pigmentacidn por causas domésticas se deben a =
‘contaminacidn de tuberfas de plomo, municiones o balas gque gueden
dentro de los tejidos. Se observo intoxicacisn pldmbica en nifios
que‘hab!an empleado platos que contenfan plomos vy al masticar pin-
tura a base de plomo sobre juguetes o cunas.

INTOXICACION CRONICA POR PLOMO

'Hay signos ¢laros de que la poblacién de EEUU se encuentra en la

actualidad bajo una grave amenaza de intoxicacifn crénica por ploé
. mo. Esto se debe a las toneladas de plomo acumuladas en 168 ﬁlti—i;
‘mos ‘30 afios bajo forma de pintura, aleaciones,insmﬂﬂcﬁm séh&ﬂuras-
I ‘para.latas de conservas Y. esmalcas sobre utensilios de’ cocina. &
' Estudios’ sobre grandes: poblaciones de nifios de 'l a 7 -afos, median-
; Lé'prﬁébas‘quimicas féfin&das, mostraron una exposicién’elévada:a1 
plomo:se” calculo en’'la regzon ‘de Chicago solamente, mas de 14° 750-:

'ninos ‘8w ren una “exposicién elevada al plomo

-Lavfrequencia~m§xima corresponde al intervalo entre los 18 meéés -y
zicé“Byéﬁosﬁde edad.” 'El fen6meno afecta predominantemente & lis fa=
f miiiaslpobrés. Las’ 2 principales causas de intoxicacisn satutnina
';enV;on niﬁos‘son 1as pinturas de plomo 24 el llevarse juguetes a la
boca. Algunas pinturag nuevas solubles en. agua pueden también cana
'}ALtitui: un peligro deade egte punto de vista.

' 'rm\s'romqos GFNER}\LES :

; Los nignos de’ absorciOn de plomo consisten en una lInea plﬁmbica
'caracterfﬂtica en la encia, conocida cofio "1Inea de burton® excre:
sién del metal con-la orina y las heces, Y alteraciones sanguineas

’caractetf%ticas. El plome que se encuentra en.la sangre ae deposi :
R 1§ en los huesos bajo forma de fosfato terciario 1nsoluble, relati L
i vamente incocuo.. Es ‘posible encontrar en las radiografias lineas’
>v p1ﬁmbicas en la epifisis de los huesos de crecimiento, los s!ntomas
~? de intoxicacidn por plomo pueden ser vagos, como la falta de apeti

btc o’ suefio agitado, estrefiimiento, anemia y una plidez desproporcio:.‘

nada con la anemfa. Son caracterfsticos la palidez de la.cara.y -

' loa labios, la inestabilidad emocional, la pérdida de apetito, 1as:
‘nﬁuseas y un dolor abdominal de . tipd cblico intenso;‘ La:"mano pén-'
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péndula™ y el “§1e ééndulo“ txéxcos de eate cuadro se deben a
‘una neuritis periférica que afecta primariamente la inexvacifn
de los mfsculos extensores.,

TRASTORNOS BUCALES

Sintomas los dep8sitos de plomo en las enclas, y el plomovdg la -

saliva, son irritantes para los tejidos bucales; perc estas mani

festaciones suelen ser enmascarédas pér los sfntomas generales - .

de saturnismo.. Son datosg comitnes un:sabor matilico dulzbn, una~-
~ salivacifn excesiva, la disfagia y el hinchamiento de las glandu

1as salivales. Con frécuencia la lengua esta muy cargada, y. si Ea

se Observa en extensi6n, presenta ‘un notable temblor: es habitual
oun ligero hinchamiento de 1as gléndulas salivales.

SIGNOS

VvLa'“lIneu saturnina"” es patognomonica de absorcifn de plomo 'y cg’.’
‘mo ‘diagndstico inicial solo pueden considerarse mas importantes
los datos hematol6gicos y el aspecto de la retina. La "1fnea sa

.turnina” no es tan neta a simple vista como la lfnea del bismuto. ' -

“La pigméntaciﬁn gris se encuéntra a poca distancia de la encfa -

f‘marginul, y bajo una lupa puede verse que. la “linea saturnina" -

- estf compuesta por varios gr&nulos obscuros separados.

l:Cohen y Ahrens. han sefialado la rareza de 1a linea saturnina de: ~A',
la-‘encia en. los niﬂoa, pues en ellcs el metal se deposita muy fa )
fcilmente en 1on ‘tejidos éseos.

Las rudiograf!as del esqueletc suelen mostrar una. mayor densidad" )

en- las regiones donde se va depositando hueso nuevo.

-,DIAGNOSTICO

Uno de los hallazgos m&s tempranos y caracteristicos de la obsor -
‘- .eifn de plomo es - una anemia secundaria con basofilia punteadas=-
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eatos glébulos "manchados” rei:-reaantan de 1% -a.2% de eritrocitos.
La destruccidn de glébules rejos se acelera con aumento compensa-
dox de la eritro;}cyesia. Es posible también encontrar una canti-
dad anormal ds plomo en la médula 8sea. Los obreros de industrias
que trabajan con plomo se someten a biometrias porjodicamente para
conocer a tiempo una absorcidn anormal del metal,

Recientemente se dejaron pruebas de laboratorio sencillas para me-~
dir los niveles de fcido delta~aminoleunico ( AAL) en lugar del
plomo.  -En efecto el plomo bloguea la enzima deshidrasa de AAL.

En sujetos expuestos a compuestos de plomo, se observs un-depdsito
punteado de pigmento de este tipo sobre la circunferencia del di‘s_‘

co.Gptico; se trata de un signo inicial de intoxicacidn po:'plomc. :

La presidn sobre la encfa se acentda la lirea saturnina, por lasque
mia-de los tejidos. Co

TRATAMIENTO

Debe cesar de inmediato la absorcidn de sales o ‘vapares de plomo,
S Las substanciaa guelantes reaccidnan con loa iones met8licos, ro-
B deando estos de una. estructura moleculnr que suprime en efecto Ei';
‘siolbgico del ion. El fcido etilendiamintetracéuco (EDTA). es un
égente quelante de gran potencia. - El farmaco de. la eleccifn para
“el tratamiento de la intoxicacién con compuestos orgénicos o inog ;

: po..  Marchount-~Rebinson’ demostrarén ‘que- la administracién de &ci~
do ascérbico ptotege los trabajadores expuestos al plomo contra -
”"la 1ntox1cac16n saturnina, :

‘Una medida de prevencién importante es la higiene bucal El trata-
) miento de la estomatitis ‘por plomo, es aemejante al descritc en P
el caso . del biamutc. ‘Las sales de plomo son mas irritantes que w
"laa del. bismuto para 1a mucosa bucal. 'Con 0.5 mg. de atropina, g
con la- R No. 5 se 1ogra disminuix el flujo salival 10 que dismi-
nuye’la irritacibn debida a las sales de plomo que contiane la =
- 'saliva. B
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PRONOSTECO

El pronéstico de la gingivostomatitis por plomo es bueno, Las
lesiones bucales suelen ser mencs jmportantes que log trastore
nos hematolégicos digestivos o neurol8gicos,.

MERCURIALISMO (HTDRARGIRIA}

‘Los compuesto de mercurio se ahsorben facilmente, por inhalacién,
ingestidn, inyeccisn o uncidn., Se observa mercurialismo a conse.
cuencia del contacto profesional, sobredosis medicamentosa, inten
tos de suicidio o automedicacisn con compuestos mercfricos. Al -~
disminuir los peligros ocupacionales, la intoxicaciSn por merxcurio
- se ha vuelto bastante rara: Se descubrié un nuevo peligro en-las
‘fébricas de l8mparas fluorecentes, al observar gque los trabajado-
res preseﬁtaban una gingivostomatitis dolorosa que no era sino una
*estomatitis causada por mercurio. :

;‘El'empleo cada vez m&s difundido de diuréticos mercuriales, y sgu

“. administracibn prolongada pueden dar lugar al mercurialismo y en
‘ocasiones: agranulocitosis,  El empleo frecuente de cremas de be-
“Lleza a base de sales inorgﬂnicas'puede dar lugar a cambios de - >
color espaciales en la cara, generalmente limitados a 105 pliegqeé
ﬁe la plel y a. los pirpados. ° No debe olvidarse el posible peligro
de embolia por mercurio metflico al tomar miestras: de sangre desti-
nadas  a ser mandadas al laboratorio. Hirshman sefiala la posibili=--
‘dad de intoxicacién por mercurio al emplear pinturas que contienen

-rgales mercfricas; como el propionatofenil merclrico.’ Estas ‘salés-" =~

. 8e ‘encuentran en muchas pinturas solubles en agua, donde su cometdi
do es evitar el desarrollo de levaduras. )

.. DESARROLLO DE_LEVADURAS

Cuando el nifio ingiere compuesto mercricos, puede producirse un =

complejo sintom&tico llamada acrodinia. Se conocen casos de acro-’
dinia por inhalaci6n de vapores de mercurio procedentes de pinturas
qué contienen sales de este metal. Tales binturas deben llevar un -
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r&tulc que mencione este peligro de interiores o cuartos mal
.ventilados.

Existe un posible peligro profesional, para los dentistas y -~
mecinicos. dentales, en relacidn con el uso de aleaciones de .
~amalgama dental; se discute el tema al hablar de los peligros
‘profesionales en odontologfa. La dermatitis .y estomatitis que’
acompafian a’ veces la. colocacibén de obturaciones con amalgama-

constituyen una reaccibn aldrgica a este elemento, mss que una o
intoxicaci6n verdadera. ;

En vista de los dafios costoszsimos y de los peligros que puede—v

ocacionar el contacto del mercuric con los elenentos mat&l;cas"
b ‘de un avién, las lineas aéreas rehusan transportaria, ) .
 Los dentistas en cursos de especializaﬂiun o los que ejercun -
¢linica odontolﬁgica, deben manuar el mercurio por otras vias,
7io conseguirlo en la misma ciudad donda se habri de utiliznr la:
'patologia de la ‘1{nea de mercurio es similay que deﬁcribimos -
f,para el bismuto, pero el ‘sulfuro mercﬂrico es mas irtitante pa
ijra los tejidoa de la ‘boca i g

i ms'ronnos GENERALES

. Loa sintomas gens:ales del mercurialismo son cclicoa intestinn
{les, diarrea, cefalea, insomnio, temblor de’ 1os dedos Y en .oca
siones de la lengua.‘ 1os sfntomas’ renales significan intoxica
cién grave, y.en ‘general.’son la causa de’la’ muerte. Una’expo="

“gdoi6n duradera a vapores de mercurio puede significar cambiosf’
- neurolégicos definitivoa., : : :

:TRASTORNOS BUCALES

‘sIntomaa. El metcutialismo se caracteriza por un notabla aumen
to del” flujo salival: la saliva es viscosa Yy pegajosa., Las. sa~
,‘1es mercnricas en’ la aaliva dan’ lugar a‘una- sensacidn de. "ardox‘
Code boca" con prurito 'y sabor métalico. Los: labios estﬂn secos,
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con fisuras en hinchamiento.

En ocasiones se observa una pequefia pigmentacién grisfcea difu-
sa de. la encfa alveolar. Suelen observarse los sf{ntomas varia-
bles de "guna®.

En los casos graves cabe encontrar intensa periodontitis, con
pérdida de los dientes o incluso de fragmentos de maxilar.

SIGNOS

“Las filceras de la mucosa bucal son mas frecuentes en la intoxi
. caclén por mercuric que en las intoxicaciones por bismuto o s
plomo; las (lceras a veces afectan el paladar, la garganta y. -
o la faringe. La lengua suele estar hinchada y dolorosa, y CDBTV
frecuencia muestra dlcera. ' &
“Sobre sus bordes ‘sé’encuentran depresiones debidas a“los diené
tes. S
Hay crecimientos de ganglios linfiticos y gléndulas salivales, i
‘Zy con frecuencia estas Gltimas son dolorosiaimas. )
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HIPERCROMIAS E HIPOCROMIAS

PURPURA

Se define a la plrpura como una coloraci6n purpficea anormal de
piel y mucosas debida a extravasacifn sangufnea subcutéinea y -
submucosa.. Es un signo m4s que una entidad nosolégica, d&ndose
en varias entidades asociadas a alteraciones de las plaquetas-
- sanguineas desempefian un papel vital y complejo en la hemosta-
sia. - Son esenciales para la aglutinacibn, promueven la coagu?i
lacifn, facilitan la retracciébn del colgulo y 1iberan sustan -
cias gue producen vasoconstriccién. . o

'Las alteraciones cuantitativas o cualitativas de las plaquetasi
son responsables de diversos trastornos hemotrﬁgicos., La dis~

~minucibn de la cifra de plaquetas por debajo del limite inge
rior de.la normalidad ~ 150,000 por m?’ s conoce come trombo-ﬁ
citopenia.

~La "trombocitopenia” alude a- los trastornos cualitatives:de =<
:  1as plaquetas y -la trombopatfa es una variedad particular de. =
‘Eromboastenis congénita. . Aun cuando se admite que la tromboci
,topénia’es la causa mis frecuente de diAtesis hemorrégicas,j'—
“axisten datos gue indican gque el trastorno de 1a funcidn pla -~
quetaria es tan responsable de las heforragias como la disminu
cibn del nfmerc de plaguetas. El recuento plaquetario se utili
za habitualmente para clasificar las plrpuras en dos grAndes =
-+ grupos: . -las prpuras trombocitopénicas.y. las plrpuras no trom..
,bocitopénicaa, entre ‘las que se incluyen no s6lo las altetacio
. ne9cualitativas de -las plaquetas, sino tamhién la pﬁrpura ana~
‘filsctoide y los trastornoa de los factores vasculares. -Las —;4
plaquetas son producidas por megacariocitos de la medula Bsea
Yy tienen un tiempo de vida de aproximadamente nueve dfas.. La=~'’
disminueién del nlmerc de plaquetas en .la sangre periférica tal-
vez se deba a su destruccibn en- los vasos sanguineos y. el baéof
(trombocitopenia trombocitolitica) o a una disminucibn de la =
produccidn de plaguetas por parte de la medula 6sea (tromboc;-'
topenia atrombocitolftical. o :




¥ tado actual de nuestro conocimientos y, en ests caso, se alude a -
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" 'PURPURA TROMBOCITOPENICA:

La pGrpura trombocitopénica es un trastrono hemorrdgice caracteriza=-
do por petequias y equimosis subcutfneas y submucosas, homorragias -
de las mucosas y hemorragias en los tejidos y Grganos. Con una noty
ble disminucién del nfimero de plaquetas, se producen ripidamente he-"
morragias. Sin embargo no existe una relacifn absoluta entre la gra
vedad de la hemorragia y el nfmero de plaguetas. Las hemorragiass eg
pontAneas son infrecuentes con cifras superiores a 60.000 por mm', <
aun cuando pueden existir hemorragias oxcesivas consecutivas a los -
traumas. Con cifras inferiores a G0.000/mma, pueden producirse hemo
rragias espontSneas.y con cifras de menos de 10.000/mn\3 son habitua~
"‘les pero no se producen invariablemente. : ‘f“

ETIOLOGIA:

“Las pGrpuras trombocltopénicas pueden ser “idiopfiticaa™, para el o8-

- ellas como pGrpuras trombocitooénicas primarias o idicpﬂtican.

o ‘Sin embargo, se producen pdrpuras idénticas asociadas a infocciones, .

.. 'la.inhibicifn de la agregacifn de las plaguetas. Los sfindromes poi -

" be establecerse. un diagnBatico.de plrpura trowbocitopénica idiop&cica

tras la ingesti6n de fdrmacos. (por ejemplo, quinidina, salicilakos y
‘barbitiricos), en el lupus eritematoso diseminado, en la anemia ap1§
aica, en.la trombocitopenia trombStica, en la trombecitopenia neona-*
-tal, o secundaria a otro trastorno, tal coﬁo la infiltraci6n médula:,
- por células. leucfmicas.

‘La_trombooitopenia puede resultar de una disminucifn de la producdién
“de plagquetas 0 de una aceleracifn de la destruccifn’de las plaquehas,
No debe ‘de desestimarse el papel que tiene ficido acaetilsalicftico en

carencia de fibrina son tambifn una importanto causa de purpurae muco
. sas. .La mayorfa de los casos son secundarios y no primarios y no do-

hasta que se hayan axcluido todas las causas de trombocitopenia secun
daria.. Algunos casos son hereditarios. ILa trombocitopenia se aso
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a aplasia del radio.

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA

La plrpura trombocitop@nica idiopitica (pﬁrﬁura trombocitopénica~
primaria o esenclal; plrpura hemorrdgica) es un trastorno hemorxf
gico debido a una disminucidn de la cifra de plaquetas cuya causa
no puede determinarse. Se le considera generalmente como un fend
meno de hipersensibllidad o reaccifn autoinmune. S4 se transfun-~
.den a los pacientes con pﬂrpura trombocxtopénica idiopftica plaque
- tas normales, éstas sobreviven poco tiempo'y cuando se administra-
.a una persona con un recuento plaguetaric normal plasma proceden-~
te de un paciente con prpura trombocitop@nica idiopftica, la ci-
fia'de plaquetas disminuye mucho, lo cual suglere la participacibn
‘de un factor inmunclfgico.neonatal como consecuencia de,;a trana~
misibn a través de ‘la placenta de las sustancias trombocitolfticas.
‘maternas.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

3Existen dos tipos clfinicos .de plrpura trombocitopénicu Ldiopﬁtica,
aguda y crénica, las cuales no es infrecuente que se superpongan.
S4Bl tipo agudo-es el responsable de la mayoria‘de los casos que se
dan en nifios y suele ser autelimitado. . Tiende a darse més a menu-
Vdo en invierna y en primavera y puede producirse tras infecciones
1 del aparato respiratorio alto, paperas, el sarampifn o la varicela.
“CBL comienzg: habitualmente brusco con epistaxis y- petequias distri-
brbuidas por térax, abdomen, brazos y piernns,

’ALas,hemorragias mucosas pueden Ser graves. Son frecuentes las gin "n
- givorragias, menorragias, hematurias y hemorragias subconjunéivales.
Es habitual la remisi6n espontfnea, volviendo el recuento plaqueta '
£10~a una cifra normal al cabo de un perfodo gue varia entre varios
s dfas 'y varias semanas.  Ocasionalmente, persiste la trombocitopenia
) y la enfermedad sigue un curso crénico




. MANIFESTACIONES ORALES:

‘Las primeras manifestaciones de 1a enfermeda puedan aparecer en:’
‘1a cavidad oral. Las hemorragias exagemdas tras extracciones .
.dentales son habituales y ocasionalemente son 1o primero que ,"
trae 1a ntenciﬁn sobre la enfermedad, - Se producen habitualman
e petequias Y equimosis submucosas, eapecialmenCe en el pala
- bl' a "y la mucosa ‘bucal, 1os 1abios y el suelo de .1a boca
v de apax:ecen a’la vitropreaibn. - -Pueden £ormarse am'olla,
ucosas de contenido hematico. Las hemorrngias peteqbiiale ‘pa=
cen iniciarse ‘por: \m trauma y sOn frecuente en:’ la ‘mugos
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Produce lestones polimorfas que pueden manifestarse como pddulas, mé-
culas, lesiones urticireas, vesfculas o ampollas, A veces hay curacidn
central y extensibn periférica puede extenderse de manera centrifuga y
tornarse grandes y anylares. E1 borde en ocasiones es muy neto, eleva
do, circunscrito o arciforme y en estas circunstancias el cuadro se -
1lama eritema marginado. (Algunos investigadores opinan que este ti-
po solo se observa en fiebre reumdtica) pueden formarse vesfculas o -
ampollas, grandes o pequefias y en estos casos la enfermedad se denom{_
na erftema multiforme ampolloso.

~+ E1 cuadro histelégico no es patognomfnico; es el de dermatitis infes- -
pecifica por ‘1o-regular subaguda o cr8nica, pero a veces presenté've-
sfcula o ampolias que e dan cardcter agudo. Las mucosas corales, -/
oculares vu'tvo vaginales, uretrales) y las articulaciones pueden ser .
las vias afectadas en las ‘formas mas graves,
o Lag diferentes designaciones han ido asocfadas con ciertas variantes
““¢1fnicas, el sindrome de Stevens-Johnson es una forma EM ampo]lar -
caracterizada por un curso téxico aguda y feer que a veces acaba
,produciendo la _nuerte, E : :
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ENFERMEDAD DE ADISON

La enfermedad de Adison es una enfermedad progresiva y depurante
con anorexla, p8rdida de peso, deshidratacifn resultante de la ~
p8rdida de sodioc y pigmentacifbn cut8nea generalizada, la pigmen~
taci6bn es intensa sobre todo en la zona de la piel ‘expuesta al -~
501, en-los pliegues cutdneos y en los pexones, asf como en la -
mucuosa oral y labioso. |

Las manchas y placas melan8ticas son obscuras de color gris azu~ - -

Avladd © - negras, algunas nifias con hiperpluaia suprarrenal congﬁni ,‘
", ta presentan pigmantacidn arisoniana en la piel y la mucuosa gin
gival. ’ )

Lgvpigmentaciﬁﬁ de la mucuosa oral en la enfermedad de Adison;'fk
suéle ser un signo precoz .y prominente. La mejilla es el lugar-
,{'més frecuente de la pigmentacién pero puede encontrarse en las -

:venciaa, paladar -y lenqua.' 51 -8e descuilda esta enfermedad oriqina
una extrema debilidad, la higiene oral es imposible de mantener=-

.-ciones quirtrgicas deben ser en pucientes hospitalizados y adecua}
_1damente controlados.‘

ICTERICIA

'La Ictericia .es la coloracidn amarillo-verdonq de Pial ¥ eacle:dr

fquidos 1nterst1cialea. . Implica hiperbilirrubinemfa.

.”'La Ictericia solo resultA visible cuando la hiperbilirrubinemia -;'
g‘es mayor de 2 a 3 mg. por 100 ml. de suero (la luz amarilla arti-
‘ficial tiende a enmnscarar la Ictericia) como 1la bilirrubina tie--
ne afinidad por: ‘el tejido eldstico es particularmente avidente en
; las esclerbSficas, muy ricas en fibras eldsticas. -

yepor consiquiente se desarrella r5p1damence una. caries desenfre }4~
znada, no es frecuente que se desarrolle Xerestomfa.: Las intervenl.'

“ticas producidaa por acumulaciones de bilirrubina en-tejidos: y 11 "‘
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El nivel de la hiperbilirrubinemfa es determinante en la inten-
sidad de la Ictericia, pero la intensidad de difusién de 1fiqui-
do' intersticial 'y la fijaci6n de este pigmento a los tejidos, -
modifica el grado de Ictericia resultante, el color amarillo de
la pilel en casos raros puede estar producidos por carotenemifa -
(ingestibn de un excesc de zanahorias) pero en este caso la es=
clerStica no esta particularmente afectada.

La comprensifn de la fisiopatologfa de la Ictericia requiere con’ -
;idefar‘ia formacifn el transporte, el metabolismc y la elimina-
ciéh de bilirrubina. El 85% aproximadamente de la bilirrubina-
vproviene de la desintegracién de los globulos rojos viejos en &l
sistema endoreticuloendotecial, el pigmento Hem se convierte, =

. por accibn de la oxigenasa de Hem, en biliverdina y esta pasa a; .°
b1lirrubina, el 159 restante se denomina bilirrubina desviada”y:"
se origina, en parte a nivel de la m&dula dsea, como producto 41 :
secundario de la sintesis. de hemoglobina, y en parte en el higa~

. do poxr el r&pido recnmbio de hemoproteinas como citocromos Y ca’
_talasas. ’ . :

Lé'bilirrubina formada fuera del higado se fiju-rspidamenté a -
1‘ ia hlbﬁmiﬁa y es transportada por la. sangre hacia el higado‘en-"

‘ééte’éompiejo liposoluble. EL complejo. bilirrubina-albfmina no’
puede. ser eliminado por la orina ni. tampoco captado por las cé-
lulas hepaticas, donde es aceptada por protefnas especificas f£1:
jadoras a nivel fisiopatolﬁgico, 1a Ictericia puede estar produ
cida b e

" a) Aumento de produccidn de bilirrubina
b) " Poca captacifn de las células hepdticas
‘). Trastornos : de la conjugacién con el glucordnido

d) . Trastornos de la sgecrecibn (excresibn}) de bilis

. ‘a'nivel de. canalfculos y vias biliares, por lo
tanto. puede considerarse la. fisiopatologia de ‘la
hiparbilirrubina en cada una de estas etapas.
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La liberacién de cantidades elevadas de pigmento Hem, provoca 1la
denominada Ictericia hemolftica, esta Ictericia no es grave, el~
higado normal puede captar esta sobrecarga, pero el hfgado lesio
nado, quizé a consecuencia de la hipoxia inherente al proceso he
molitico 6 por cualquier enfermedad hepftica inconcurrente, pue-
de ‘provocar Ictericia intensa. ' La lesi6n directa de la c&lula -
hepdtica que afecta a los sitemas enzimfticos, por ejemplo en la
hepatitis viral, toxicidad quimica y medicamentosa, y las infec-
ciones del hfigado pueden bloquear la conjugacifn y la excresi&n-
de bilirrubina, por lo tanto la Ictericia se observa con todas - g
.. las formas de insultos agudos para el hfgado que lesionan grave-
‘mente la célula hepitica. : »

n: ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES

~PATOGENIA

La anemia de célulus falciformes trastorno hereditario'que Qa0
»lugar-a una hemoglobina anormal (la hemoglobina S).-que en estado
‘reducido normal. - Ocurre una gelificacifin que hace qua,los glp-'
jbgloa rojos adquieran forma de Hoz y formas elongadas en la 'san~
: g;e,ﬁenosa espeéiaiménte en. condiciones de estasis o-en las le -
; aioﬁes de oxigenos'bajos.'

~1‘La ‘enfermedad es mas frecuenre en la raza negra ¥ personas proce

dentes del &tea dél mediterraneo, se debe a un gen autosénico -
Sgue en la forma heterocigéticu (deprahocitemia) ‘da lugar. a un -
asgo falciforme pero que .en la formn hemozigética origina una - g
anemia de’ células falclformes. e

fCARACTERISTICAS CLINICAS

“E1 .rasgo falciforme existe aproximadamente en el 9% de'los negros g
- .americanos, la concentracidn de hemoglobinas en .los globulos ro =~
“jos’es normal.
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A tensiones de oxfgeno extremadamente bajas como en las que se
producen a vuelos a gran altura o bajo la anestesia general -
puede ocurrir que los hematfes adgquieran forma falciforme y -~ -
causgen. trombosis e infartos, por otra parte es una grave enfer
medad hemolftica crénica, los glébulos rojos contienen hemoglo
bina S. suficiente para adquiera’en In vivo la forma faleifor-
me, disminuyendo su tiempo de vida y por consiguiente obstruc-
cibn vascular,

Se manifiesta generalmente a la edad de 2 afios, no se produce-
en los recién nacidos debido a persistencia de hemoglobina fo-
tal. Son sintomas frecuentes la palidez, fatiga, debilidad .~
disnea, también un retraso de crecimiento, en ocasiones 8parg;"
Cen episodios peri6dicos de dolor abdominal-agudo, dolox arti-
cular ¥y dolor muscular -y fiebre, estos ataques se denominan. -
‘"crisis de células falciformes" y son consecuencia de la forma -
cibn intravascular de hematfes falciformes produciendose trom~
bosis e infartos: ‘Al cabo de varios infartos asociados ‘con' -
trombosis, el bazo puede: fibrosarse y disminuir de tamano (A=
tosplenectomia) .

Son frecuentes las ulceras térpidas en piernas,,laa‘peraonaé’Q
con anemia de células falciformes tienen de modo tipico: las ex
- tremidades longuilineas y puede tener el créneo en forma de to -
‘rre. -

- .MANIFESTACIONES ORALEB

"palidez de la mucuosa oral, las radiografiaa 8nens descubren -

un ensanchamiento de la cavidad medular con adelgazamiento de~

"1a cortical gue varia desde un grado minimo hasta un grado muy
pronunciado, los huesos del cré&neo tienen aspecto general dra—-

* nuleso y los de la b6veda presentan a vecés un diploe ensancha
do, con trabfculas generalmente la alteracifn radiolbgica ohser
vable es una radio tranaﬁarencia debida a la hiperplasia de.la

inédula hematopoyﬁéipa puede llegar a producir esclerosis Gsea. . -




- Las.extensiones de sangre de personas con el rasgo fa1c1fonne muestran
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Las alteraciones son mas faciimente demostrables mediante radiograffas
intraorales y abarcan tanto el hueso de Ya ap6fisis alveolares como al
propiamente mandibular. El hueso es mas radiotransparente de los espa
cios esponjosos son mas anchas y las trabéculas estdn mas definidas y
pueden tener una disposicién (en escalera de tijera) en regibn de los
{ncisivos del maxilar inferior, Estos rasgos solo sugieren la enferme
dad, pero no son diagnGstico.

- CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS:

Tanto'el recuento de hematfes como Ja hemoglobina se hallan disminui- * o
_dos; y'de un modo especial durante las.crisis. - Extste poiquilocitosds., iiwt
en_grado variable, teniendo las células forma de hoz.de dianmacitos, !
- Esta aumentado el nimero de reticulocitos y -la.médula ﬁsea presenta -

una-hiperplasia normoblistica, :

,ocas'lonamente algln dianacito puesto que existe s610 una pequeﬂa can
tida;l de hemoglobina 'S en los glébulos rojos, el fenémeno falciforme -
se produce solo si- se adictona un agente intensamente reductor.

. CARACTERISTICAS CITOLOGICAS:

En frotis tomado de 1a‘micosa oral y labial'se descubrieran’ nicleos :

" ovoideos, 1igeramente mayores de 10 normal, con una membrana nuclear
mas diferenciada, ~E1 patrén cromatfnico era iigeramente irregular y.
“'a veces el nicleo de tamafo excesivo, con-apariencia’ binuclear,
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ANEMIA DE COOLEY

BATOGENIA

La Anemia de Cooley o Talasanemia existe un trastorno de la eri--
tropoyesis que da lugar a glébulos rojos con alteraclones estruc
turales con un d&ficit de hemoglobina y que tienen un tiempo de-
vida corto. Los distintos sindrfmes talasanémicos son causados-
por anomalfas heredadas de las cadenas A o B de la hemoglobina,
se conocen tres formas clinicas (mayor, menor e intermedia) afn
cuando existe un espectro continuo de gravedad clinica entre -
las formas mayor y menor.-

CARACTERISTICAS CLINICAS:

‘La Talasanemfa mayor (Anemia de Cooley), Anemia Mediterranea, -
 Aqem1a eritrobléstica) se caracterizan por palidez, debiliind,f
_anemia grave, letargia, irritabllidad y alteraciones esquelet;-

cas. :

La Hepatosplenomegalfa es variable, habituvalmente se maniflesta
antes del tercer afio de vida y los pacientes llegan raramente: -
hasta: la ‘adolecencia. ' Con el crecimiento, el enanismo esguelf-
tico sé hace cada dia mas evidente. “En 1a talasanemfa mayor re
" ro son mucho menos graves. La talasanemia menor (rasgo Cooley}
es un estado asintomitico y solo me hallan alternciones en el mi
an&lisis de sangre, no sSe Cree gue un s0lo gen presente en for-
ma hémocigctica en la talasanemfa mayor y heterocigbtica en la-
talasanemfia intermedia y talasanemfa menor explique adeéuadameg

te.el proceso y se cree que: esta implicado mas de un.geny qugf_fﬁr
- existe un ndmexo de diferentes formas genéticas de talasanemjia~ -

la enfermedad se da principalmente en personas de agcendencia -
Griega, ltaliana y Armenia.

MANIFESTACIONES ORALES Y PACIALES:

La hiperplasia de la médula puéde dar lugar a un aumento .de ta-
mafio de los huesos de la cara especialmente en el tercio medio
Tde ésta. El abombamiento frontal puede ser acentuado, el puen- . ;
te de la narfz, ancho, los ojos estfin bastante separados y las -




eminencias malares aplastadas., En un estudio de 50 pacientes con
anemia de Cooley llevado a cabo se observé que el 64% de ellos -
presentaban una prominencia del maxilar.

El excesivo crecimiento de la medula en los huesos maxilares y -
cigbmaticos. hace mds prominentes las mejillas y roba espacio al -
seno maxilar. Tanto el maxilar superior como el inferior presen-
tan a veces un aumento del didmetro labiolingual y aumento de ta=-
mafio de la porcifn anterior del maxilar superior hace prominentae-
los Incisivos y las encias, por lo que la mucuesa que las recubre
parece'tensa. Las piezas dentarias tienen tendencia a amontonarse
-y puede existir malposicidn, existe también un gran diastema bila-=
teral ‘entre el canino del maxilar y el primer premolar. Las radigk
“"graffas del cranéo y los maxilares muestran ensanchamiento de los-
‘espacics,esponjosos y un notable adelgazamiento de‘las tablas in -
" ternas y. externas. En algunos casos las radlograffas laterales =~
'del créneo muestran unas trab8culas elongadas dispuestas vertical~- -
mente, gue dan el aspecto de "cabellos erizados".. El seno maxilar
: ésc& poco neumatizado. En las proyecciones 1atgrales tal vez 'no =~
- 'se distinga 15 cortical en el borde inferior del maxilar inferior,

. Las radiograffas intraorales muestran generalmente una osteoporo=-
sis i;regular'y un aumento de tamafio de los espacios medualres y -
_una limina dura que es menos dansa de 10 normal.

" CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS:

:Existe,habicualmente con microcitosis, anisocitosis, poiquiloq1t¢-
sis, normoblastosis, esquistocitosis y dianacitos. 'toa‘efiﬁrqdifbs‘fﬁ
présgntan una resistencia.aumentada a la hem8lisis en las solucio-'

‘,nes salinas hipoténicaa, La puncifn medular descubfe una hiperpla~-
sia de la serie roja y depfsitos notablemente excesives de hiarro -
que permiten diferenciar esta entidad de la anemia ferrop8nica, .
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SINDROME DE PEUTZ~JEGHERS.

Heredado como un proceso autosbmico dominante, el sindrome de-

Peutz-~Jeghers se caracteriza por hiperpigmentaclén maculosa de

los labios, mucuosa oral y dedos asociada con poliposis intes-

tinal. Los pblipos son benignos, encontrdndose m&s a menudo’ ~

en el ‘intestino delgado; en ocasiones se evidencian porque pro

ducen invaginacién.' Muchos pacientes presentan una historia -
" de dolor c6lico intermitente.

~Las m&sculas melan®ticas cutdneas estin m4s densamehte'condeﬁ
"tradas alrededor de los orificios faciales.  La lesionea muco:
-8as labiales ¥ hucales tienden a ser mayores que las cut&neas.:,

" El examen histol8gico de.1la piel y la mucosa revela hiperpig»‘
',:mentacién de’ la capa basal’como ‘Gnico-rasgo p:ominente.




CONCLUSIONES

Tomado en consideracifn que un diagnéstico precoz y adecuado es impor-
tante en el tratamiento de las diversas enfermedades que se presentan
en la cavidad oral; asf como también las manifestaciones de algunas en
fermedades sistémicas,

Es de vital importancia el conocimiento de los temas que hemos tratade
anteriormente desde el punto de vista odontoldgico y médico para pre-
servar el buen estado de salud del paciente,

Creemos que todo Cirujano Dentista tiene la obligaci6n ineludible de - .=
poseer un. pleno conocimiento de Yos estados patoldgicos para en esta -

forma cstablecer un buen pronbstico,. y diagnéstico correcto y como con: 7
;ecuencila 1levar a cabo el tratamiento idfneo para combatir y eliminar - .-

a la vez dichos estados patolégicos, O bien referir a pacientes on el s
Especialista en 1a materia segin sea el caso,

. Cabe sefialar que nuestra carrera nos permite permanecer en una magni
fica posicidn para observar los diversos.signos y sintomas que se pre--
sentan dentro de 1a cavidad oral, mucho antes de:que se presénte la en -
fermedad ‘propiamente dicha, ;

. En esta forma considero que debemos aprovechér este hecho, para coadyu
var. en una forma directa con el Mé&dico en la prevencidn y tratamiento D
soen un sin mimero de enfermedades.
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