
... /~· J'92 

Universidad Nacional Autónoma de México 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

MANCHAS EN CAVIDAD ORAL 

~ 

~ 
T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

Pre e en tan 

JOSB MANUEL ROJAS IBARRA 

ALEJANDRO FERNANDO VEROARA VAROAS 

MEXICO, D. F. 1979 

15280 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



INTROOUCC 1 ON 

LL-'LL-.L 
MANCHAS DE DEFIHICION Y FISIOPATOLOGIA 

a) MANCHAS POR ALTERACION DE LOS ELEMENTOS QUE NORMALMENTE 
INTERVIENEN EN LA COLORACION DE LA MUCOSA ORAL. 

l) MANCHAS HEMATICAS Y VASCULARES 
2) MANCHAS DE ORIGEN MELANICO 
3) MAUCHAS POR MODIFICACIONES ESTRUCTURALES 

b) MANCH~~ POR OTROS PIGMENTOS ENDOGENOS Y EXOGENOS 
l) TATÚAJES 

e) SEUDOMANCHAS 

LLL!\ .... !!. 
HIPERCR<X>11AS E HIPOCROMIAS 

ERITEMAS Y PURPURAS 

LLLL .. !!L 

ENFERMEDAD DE ADISON 
ICTERICIA 
ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES 
AllEMIA DE COOLEY 
SltlOROME DE PEUTZ-JEGHERS 

CONCLUSIONES 

BlBLtOGRAFlA 

34 



DEFINICION 

La lesi6n elemental mSs simple - la mancha - es todo cambio de colora­
ci6n de la mucosa que no hace relieve, Cuando la mancha es secundarlo 
se denomina mácula, 

FISIOPATOLOGIA 
Para comprender bien la patogenia de las manchas es necesario advertir 
que la mucosa bucal debe la coloración rosada, que llamamos normal, a 
la presencia de varios colores. 

PIGMENTO HEMATICO 

En primer lugar, destacamos el color rojo de la hemoglobina en la boca 
por la gran vascularizaci6n que presenta la mucosa. 
Lll 11111ncha es s61o un cambio de coloraci6n de la mucosa. Son lesiones­
elementales muy frecuentes. Se constituyen esencialmente por modiflcJ!. 
clones del pigmento mel~nlco. Pero también por pigmentos del propio -
organfSmO que no intervienen en la Coloración normal de la mucosa O V! 

nidos del exterior. Además, modificaciones estructurales de los teji­
dos blandos traen cambios de coloración. Por ejemplo, la leucoplasla­
en su primer estadio de una mancha blanca porque la mucosa normal su­
fre un proceso de queratlnizacl6n. 

EPITELIO Y COR!ON 

En tercer término, en su coloración Intervienen los elementos que con!_ 
tltuyen la mucosa (epitelio y cori6n), amarillo pálido el cori6n y -
blanquecino opalino grisáceo el epitelio. Estos elementos por fen6nt 
nos de transparencia y de reflexión intervienen en la coloración de la 
mucosa, De tal manera los procesos que modifican la mucosa cambian el 
color normal de la misma. 

a) Las manchas por alteraci6n de los elementos que, normalmente in­
tervienen en la coloraci6n de la mucosa, 

Se infiere, de lo que llevamos dicho, que la mucosa puede cambiar su 
tinte corriente cuando se alteran los componentes que normalmente i!!. 
tervienen para condlc1onar su color. 
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a, l) Manchas hemHlcas y vascu 1 ares, En primer lugar, se acentúa su 
tono rojo por aumento de la hemoglobina, circunstancia que pue­
de observarse en las pol lglobul las (mayor cantidad de glóbulos­
rojos), en las ectasias o hiperplasias vasculares, hemanglomas, 
por la misma causa, y en las congestiones o vasod11ataciones ar_ 
terlales o venosas que constituyen los eritemas. 

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

Existe ademh, otra manera de que la sangre intervengan para -
producir un cambio de coloracl6n en la mucosa: cuando se extra­
vasa. Ello sucede en las púrpuras. En estos casos los hematfes 
salidos de los vasos confieren mientras no se desintegran, un·­
color rojo carmesl a la mucosa. Posteriormente, al desintegrar_ 
se, el "hem" de la hemoglobina puede producir dos tipos de col!!. 
raciones: la pardo-bronceada correspo.ndiente al hierro (hemosi­
derosls) y' la verde-amarillenta correspondiente a la blllrrubl­
na. 

Es f!cll diferenciar semlo16gicamente la coloraci6n roja produ­
·Clda·por extravasaci6n, vasodilataclón, neoformac16n vascular -
o por aumento del número de los glóbulos rojos. En las púrpuras 
ese color no desaparece comprimiendo la mucosa (dlascopla). En 
los hemanglomas planos, con dicha maniobra disminuye la colora­
ción, pero sin desaparecer por completo. En cambio, en las hl-. 
pcrglobullas la coloraclfin es por otra parte difusa, generallz!!_ 
da. 

La palidez que produce la dlsmlnuc16n de la hemoglobina por las 
causas ya citadas, aunque difusa puede a veces ser confundida -
con las hlpocromhs por disminución del pigmento. El vitlligo 
puede citarse como ejemplo de mancha hlpocrórnlca, que puede ve,t. 
se en la semlmucosa del labio. 



a.2) Manchas melánicas. La mucosa puede tambi6n cambiar su colo­
raci6n por aumento del pigmento mel!nico, tal como ocurre en, 

las hipercrom!as, de las que posteriormente nos ocuparemos 
en particular. 

a.3) Manchas por modificaciones estructurales. El tercer eleme~ 
to que puede hacer modificar la coloración normal de la mu­
cosa son sus cambios estructurales, especialmente cuando exi~ 
te hiperqueratosis y granulosis (como sucede en los l!quenes 
y en las leucoplasisa), que confieren un color blanco a la·­
mucosa. Tambi6n las reacciones inflamatorias y edemas alte­
ran la mucosa• color opalino (edema intraepitelial), 
Un ejemplo de ello es la mucosa mordiscada de Balma por tra~ 
matismo masticatorio de placa opalina de la sif il!e secunda­
ria. En el seudoxantoma.e14stico, proceso de rara.localiza­
ción bucal, la lateraci6n de la fibra elástica a la mucosa un 
color amarillento. La existencia de glándulas sebáceas hete­
rot6picas (puntos de Fordyce) conf ierc tambi6n color amarille~ 
to. 
En la eritroplasia de Queyrat, en donde el epitelio se atrofia 
el color rojo de la sesión se debe a esa causa (superficialidad. 
de los vasos papilares). 

MANCHAS POR OTRO PIGMENTOS ENDOGENOS Y EXOGENOS 

Hasta ahora nos hemos referido a las modificaciones de loo 
elementos que intervienen normalemente en la colornoi6n de ln 

mucosa y que pueden alterarla por aumento, disminución o cam­
bios. Ahora enumeraremos otros elementos que, no incidiendo 
normalmente en la coloración de la mucosa lo hacen sólo en -
circunstancias patológicas. En general se trata de pigmentos 
de origen interno o externo. 



Entre los pigmentos de orden interno unos existen normalmente en la 
sangre y tejidos pero en cantidades tan mfnimas que no influyen en­
la coloración de la mucosa; sin embargo, cuando estos pigmentos au­
mentan en cantidad considerable, alteran su color. Ellos son: 
lo.- la bllirrubina, cuyo origen sangu!neo ya hemos estudiado, p~ 
ro tambl~n puede aumentar por alteraciones hep~ticas dando color -
amarillo a la mucosa (ictericia); 2o,- los lipocromos, pigmentos -
lip!cos de origen vegetal en su mayor!a pero también de origen an1 
mal. 
En este sentido la ingestión exagerada de zanahorias, citr!cos, -
huevos, etc., produce aumento de estos 1 ipocromos, denominados c~ 
rotenes, En tales circunstancias existe una particularidad que -
facilita el diagn6stico: el aumento de coloracl6n amarilla es me­
nos visible cl!nicamente en las mucosas que en la piel, Se obser. 
va coloraciOn amarillenta en especial en las palr.ias de la mano, -
en el surco nasogeniano y en otros lugares donde existe abundante 
capa c6rnea, ya que estos pigmentos se depositan especialmente en 
sectores ricos en queratina. La diabetes es otra de las causas -
capaces de aumentar los liprocromos. También la llpoidoprotelno­
sls produce manchas amarillentas, en especial en la mucosa yuga1. 

Algunos autores consideran que los lopocromos intervienen fislol§. 
_gicamente en la coloracl6n de la piel y mucosa aún en cantidades 
m!nimas. E1 aumento de colesterol (hlpercolestero1emia) es capaz 
tambf~n de producir un color amarillento es debido a l!pocromos -
que acllfllpanan al colesterol. 

Otros pigmentos de origen interno que no existen normalmente en 
1a piel o en las mucosas puede originarse en algunos procesos -
como la hemosiderosis, por dep6s1to de hierro sangulneo a la que 
ya nos hemos referido, y en 1 a hemocromatosl s, que se observa en 
la denominada diabetes bronceada. Este último proceso está ca­
racterizado por cirrosis hepática, diabetes y una colorac16n bro!!. 
ceada de la piel y mucosas, Al parecer el hierro no seda san­
gufneo sino tisular, Aquf existe una mezcla de aumento de melani 
na y hierro que confiere esa coloracion. Otra de las cuales es -
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causa de pigmentos patolOgicos de origen interno es la denominada 
ocronosis, que da a la piel y mucosas un color negro verdoso, Es 
debido a la abundancia de alcaptona, producto de desasimilación -
de la tirosina que no llega a metabolizarse por completo, Esa a~ 
teración puede observarse en la intoxicaciOn por fenoles. Los 
sectores que m~s se alteran son la nariz y las orejas, porque el 
pigmento se deposita especialmente en los cart1lagos. Por áltimo 
en lss intoxicaciones por Oxido de carbono, sulfamidas y antipri­
na, las mucosas toman color cianOtico por forma.ci6n de metahem~ -

globina y sulfohemoglobina . 
. , Toca ahora exponer eobre las sustancias de origen externo que pu!!_ 

den provocar cambios en·1a mucosa, ya sea por introducciOn paren­
teral, por ingestión o por v1a externa a trav6s de la mucosa, La 

: mayor1a de estas sustancias son metalee o metaloides como la pla­
ta, el oro, el bismuto, el mercurio, el ars~nico, el carb6n, etc, 
<?tia- ·mancha oscura se ve en las len.]uas negras, color provocado 
posiblemente por bacterias cromOgenas. El paludismo provoca ma!)_ 
chas pardas cuya patogenia es discutida. 

LOS TATUAJES 

A veces son sales o minerales insolubles introducidos por el pr~ 
··cedimiento denominado tatuaje, terap6utioo o no, y que confieren 

a~ la mucosa distintas coloraciones que luego estudiaremos. Se -
observan en trabajadores de minas do carbOn, en obreros que man! 
pulan cemento y en pintores. El tabaco en especial cuando es 

'masticado, puede tamb16n producirlas. 
Durante tratamientos odontológicos cuando so pulen amalgamas, el 
polvo de las mismas puede introducirse a través de la mucosa. 
Frecuentemente la erosiOn o la herida es provocada accidentalmca 
te con el uso de turbinas, el aire, a gran presión, ayuda a pro­
yectar dentro de la mucosa a trav!ls de la herida o sin ella el -
polvo c;le amalgama (que tiene plata) o el polvo de carborundo del 
disco o piedra que se utiliza para desgastar. Una vez cicatriz~ 
da la erosi6n o la herida, queda como secuela una mancha parda ·o 

. azulada, color que estll en rolaciOn con la naturaleza del polvo .• 
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Tambi6n dicho color est4 vinculado a la profundidad de su ubica­
ciOn en el corion; a mayor profundidad menor tonalidad. Estas -
manchas constituyen verdaderos tatuajes iatrog6nicos que debemos 
tener en cuent.i para hacer el diagnOstico diferencial con los 
nuevos pigmentarios de lamucosa bucal (poco frecuentes). Adem!s 
y también en forma accidental pueden introducirse en la mucosa -
trozos de instrumental met4lico, esquirlas dentarias, etc.; ~a­

toe provocan una reacciOn inflamatoria de cuerpo extraño que 
tiende a eliminar a los mismos. Puede quedar como secuela una -
manchaparda, en este caso secundaria a la inflamac16n quo estim~ 
la la melanogAnesis. 

SEODOMANCllAS 

; Finalmente, no debe olvidarse que toda la enumeraci6n anterior -
se refiero a auténticas manchas que no deben confundirse con se~ 
domanchas debidas a alimentos o medicaciones que se depositan 8~ 
bre las mucosas (v1no,l4udano, zanahoria, tabaco, medicaciones -
f6rricas, etc.) o a exudados (difteria, por ejemplo) que pueden• 
hacer variar la coloraci6n aparentemente, pero que son factibles 
de eliminarse por procedimientos no traum4ticos, demostrando as! 
su condición de falsas manchas, El tl!rtaro puede tambi6n depos!_ 
tarse en la mucosa. El muguet da aspecto blanquecino y es ta!!!_· 
bi6n una seudomancha. 

En esto an4Usis fisiopatolOgico de las mancltas hemos esbozado -
las causas y patogenia de las mismas. Las analizaremos más de­
tenidamente al estudiar en detalle las hipercrom1as, oritrunas y 

pllrpuras. 

CLllSIFICACION SEMIOLOGICA 

Nos queda por considerar ahora la clasificaci6n semiol6gioa do -
las manchas. Se har4, por supuesto, en base al cambio de color! 
c16n que producen loe distintos elementos que ya hemos analizado,.· 
ya que, par definiciOn, la lesi6n elemental-mancha- no es m4s que 
un cambio de coloraci6n. 
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La mayor1a de los procesos del cuadro siguiente ya han sido en­
parte citados y aclarada su patogenia. Otros ser4n tratados en 
el cap1tulo de patolog1a. Queremos referirnos, sin embargo, a -
ciertos aspectos adn no considerados. Cuando el pigmento mel!­
nico se encuentra en abundancia en el carian, como oucede en al 
gunas inflamaciones, en la etapa final o involutiva es captado 
por los histiocitos, que se cargan as1 de melanina (rnelan6foros). 
Esa carga de melanina en las capas profundas del corion da un -
color azulado a la mucosa. Esto se observa tarnbi~n en el deno­
minado nevo 'azul por la melanina de los melanocitos hiperplasi!!_ 
dos y en algunos tatuajes (polvo de carborundo o amalgamas. 



1 'HEMOGLOBINA 
(color rojo) 

2'PlGMENTO MELl\NICO 
(color pardo) 

3 ° ESTRUCTURA DE Ll\ 
MUCOSA 

a) Epitelio (blan 
ca 9ris4ceo, -
opalino) 

t
asodilotaciOn (eritoma 

CongestiOn) 
Ectasia vascular (hemangio­
mao plano o, telangicctasiae) 

Neoformaci6n vascular 

Poliqlobulia 
Pt\rpuraa 

Hipercrom1as 

{

Hiperquoratoais 
Granulosis 
Edema 

b) Ccrion 
(amarillo claro) Edema · -O

roceaos inflamatorios 

Heterotopia de gl!ndulas so­
b!ceas (puntos de Fordyce) 

l!!!!:!~li!H?_l!QB_QlllQlii_flG!::lllliIQ:Z~ 

io. lelgicos . ~~. i~;;~~~~a 
_ _exceso l. l_i.1pocromoa 

a) ENDOGENO umosidorino 

cronos is 
tol6gicoa etahemo-

lobina 

· ulfohernoglo 
ina -

ro (crisiaaio) 
ismuto 
ercurio 

Vasoconstricci6n 

Aplasias 
(nevo anOmico) 

Anemia 

Hipocromtas 

Atrofia 
(color roja) 

J1tem0Sideroeis 
l_Hemocromatosis 

{
IntoxioaciOn ·por 
Oxido de carbono 

JintoxicaoiOn por 
l_Uulfas, piridi~~. 

l
ata (argiriaaiol 

b)EXOGENOS atuaje (amalgamas, cl'\rborundo, cemento, 
lomo (saturnismo) 

carbtin 

C) _§E!!lQ~\;!fü§.:. 

obre 
inc, estaño 1 fósforo, antimonio, etc. 
arasitoa1s (pediculosis do los vestidos, 

Vino, láudano; tártaro, tahBco, moniliasis, etc. 

p>ludism 



ESTUDIO ESPECIAL DE MANCHAS MELANICAS, ERITEMAS Y PURPURAS 

-~º~~~-º~-º~!~s~-~~~~~!ºº­
H1PERCROM1As DE LA MUCOSA BUCAL 

Se denominan hipercromfas las manchas debidas a un mayor acQmulo de pig­
mento meUnico. Estas manchas son, salvo raras excepciones, de color.• 
pardo, de distintas tonalidades y no desaparecen por la diáscopia, A vg_ 

ces es necesario establecer el distingo con otras manchas de coloraci6n · 
parecida, no mel6nica, como, por ejemplo, las producidas por homosidero- -. 

sis o las ciertas intoxicaciones met41 icas. Recordemos que cuando el • 

pigmento meHnico se deposita en las partes profundas del cori6n 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. 

Nosotros nos referimos al hablar de hipercromfas,· a las manchas por au·· 

mento de la melanina sola o asociada con otros pigmentos. 

_La melanina es un pigmento que existe en la piel, el pelo, las mucosas, 

el iris y la coroides, las gHndulas suprarrenales y en algunos elemen. 
tos del sistema nervioso, 

Es una protefoa donde es clásico admitir (aunque haya autores que lo -

nii!g~en), que el azufre entra en la constltuci6n de su moléculo. EsU 

formada esencialmente por amino4cidos arom4ticos como la tirosina y la 
fen11alanina. Es negra si est4 oxidada y roja en caso contrario. P!!, 

ra individualizarla h1stol6glcamente se usan las sales de plata que la 
oscurecen al oxidarse (reacci6n argentaffn). El pasaje posterior por 

formol al 10%, aumenta la reacci6n al transformar la promelanina en m,!!. 
·_ lanlna (reacci6n argéntfca), La mayor parte de la melanina se encuen­

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

Es insoluble en agua y alcohol, soluble en Sc1dos y Uca11s; se decol,2. 
ra por el cloro, agua oxigenada y amonfaco. 

9 
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La melanina se produce en los elementos celulares de la mucosa -

denominados melanocitos o melanoblastos (del griego melas, negro 

y blastos, germen) o cromatoblastos. El melanoblasto es el mel~ 

noci lo inmaduro. 

Los melanocitos son las llamadas células dendr1ticas, o ramific~ 

das, que existen entre las c6lulas basales del epitelio. Se ti­
ñen con la plta, por lo cual se llaman argir6filas. Las denomi­
nadas células de Langerhans, situadas en pleno epitelio mucoso,­
son consideradas en la actualidad como melanocitos 11 es desuso'' o 
histiocitos. Son aur6filas. Sobre el origen de las células de~ 
triticas no se tienen acuerdo absoluto. Para la mayor1a de los 
autores se orignar!an en la cresta neural, mientras que para 
otros, los menos, se originar1ar también en las células basales 
(origen epitelial). No se discute que las células dendr!ticas 
sean auténticos melanoblastos. Las células basales no tienen 
melanosomas y no producen pigmento melánico , pero lo pueden po­
seer por captación del pigmento fabricado por el melanocito (me­
lan6foros_. 
En la profundiad del corion o dermis existen histiocitos que ca~ 
tienen melanina aunque no la producen1 se debe a que la fagocitan 
(melanófagos). Sin embargo, en ciertas circunstancias (nevo a2ul) 
se puede comprobar la presencia de melanocitos en el corion. 
Los nevas azules estar1a constituidos por proliferación de los m~ 
lanocitos que en su migración deade la cresta neural hacia el ep_!. 
telio se habrian detenido en el corion, lo que desestimaria una -
qénesis mesod6rmica. 

Los melanocitos tienen la capacidad de formar melanina porque po­
seen oxidasas que al actuar sobre ciertos amino~cido como la tir2 
sina y la díoxifenilalanina la transforman en melanina (tironinasa 
y dopaoxidasa). Esta rransformación no se hace directamente sino 
pasando por etapas intermedias con la formación de hidroquinona, 
"halocromo", etc. Para que ello se realice precisan ciertas con­
diciones especiales de temperatura, pH, la presencia de oxiqe110 -
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y de un metal, el cobre. Es importante consignar que existe una 

sustancia madre - quiz& la pirocatequina-, origen común de la rn~ 

lanina y la adrenalina. 

La melanogénesis parece estar regulada por el 16bulo intermedio -

de la hip6foais. La excitación de éste en los animales de exper! 
mentaci6n produce expansi6n y arborización de los melanoblastos y 
mayor elaboraci6n de la melanina. El aumento circulante de estr~ 
qenoa, andr6genos, 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. 

Los procesos de acci6n local que producen alteraciones congestivas 
o inflamatorias cut4neo-mucosas son capaces de favorecer in situ -
la melanogénesis y al involucionar dejar como secuela una mancha -
rnel4nica hipercr6mica. Estas manchas son secundarias, como ocurre 
en el liquen. 

ETIOPATOGENIA DE LAS HIPERCROMIAS 

Las consideraciones anteriores sobre melanogénesia nos permitir4n 
interpretar el cap!tulo etiopatogénico de las hipercrom1as. 
Existen, en primer t~rmino, condiciones raciales, capaces de ost~ 

blecer diferencias hipercr6micaa en las mucosas de distintos ind! 
Viduos~ En otras circunstancias es necesario invocar causas di~ 

pl4sticas (ovulares o embrionarias) de hipercrom!as localizadas -
como ocurre en los nevos pigmentarios y neves azules. 

La patogenia end6crina de la hipercrom1as es un hecho do la mayor 
importancia porque el factor regulador central de la melanogl!nesia 
que parece ser la hip6fosis (lóbulo intermedio) tiene correlaci6n 
hormonal con otras gldndulas. Ello explica las pigmentaciones ªP! 
recidas en las hiperfuncio11es hipofisarias y ováricas (cloasma, -
mSscara del embarazo), as1 como en el hipertiroidismo (enfermedad 
de Basedow) por la vinculaci6n hipofisotiroidea. De la misma ma­
nera se explicarían las pigmentaciones en las insuficiencias.su­
prarrenales. Los productos de secreci6n interna suprarrenales son 

inhibidores de la melanogénesis. 
La irritación directa local de los melanocitos por causas inflama­
torias o congestivas cut~neo-mucosas es motivo tambil!n de posibles 
secuelas hipercr6micas. 

11 
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AGENTES EXTERNOS 
Los agentes externos f1sicos y qu1micos dejan pigmentación como conse­
cuencia de fenómenos inflarnato=ios previos. As1 actaan las radiaciones 
y los medicamentos (por lo qeneral antisépticos y cáusticos) de uso lo­
cal. A veces, como sucede en el xerodenna pigmentoso, existe una pre­
disposici6n que trae como consecuencia una sensibilidad especial a las 
radiaciones. Aparecen en dicho proceso además de lesiones pigmentarias 
telangiectasias, atrofias, epiteliomas y otro s1ntornas corno fotofobia,­
irritabilidad nerviosa, etc. 

AGENTES INTERNOS 

En la misma forma provocar!a pigmentaciones ciertas medicaciones de 
uso interno capaces de producir taxidermias, como la fenolftale!na, la 
atebrina y, en general, los llamados antipalddicos de s!ntesis. En la 
taxidermia por atebrina coexisten con depósitos de rnel.anina, acdrnuloa 
de hernosiderina por alteración capilar. También otros tóxicos como el 
alcohol traen pigmentaciones tegumentarias a través de un.mecanismo -
h_ep!l.tico no claro. El arsenicismo, en especial el crónico, por inc¡e.!!: 
.ti6n ·terapéutica (licor de Fowler, por ejemplo) o de agucís de consumo 
(hidro~rseniciamo crónico regional endémico- HACREJ ,-determina igual-

. mente pigmentaciones casi siempre cutáneas y también mucosas segtln -
algunos autores. Nosotros nunca las hemos vista en la boca, en los.­
casos de hidroarsenicismo crónico regional endémico o llACRE observados: 

Entre las causas parasitarias el paludismo es agente de hipercrorn!as, 
.En dicha pigmentaci6n interviene la melanina, a la que se agrega una 
sustancia pigmentaria elaborada por el parásito, cuya.naturaleza es 
discutida. Los piojos del cuerpo (pediculus vestimenti) pueden pro­
vocar también hipercrom1as. Aunque se invocan análogas razones que 
para el paludismo, nosotros creemos que, como se trata en general de 
vagabundos con carencias alimentarias mfiltiples, existen factores de 
hipovitárninosis y trastornos endócrinos frecuentes. 

De causa displásica debe interpretarse la presencia de un nevo pigmea 
tario en la mucosa bucal. Su hallazgo ea de excepción, Con mayor -
frecuencia que en los de localizaci6n cutánea, ea capaz de transfor­
marse en un melanoma. En la enfermedad de Recklinghausen puCden o~ 
Servarse algunas pigmentaciones bucales, igual que en el xeroderma -

pigmento so. 
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En el llamada sfndrome de Albr~ght, o sea la d~splaa~a ftbro~a pol~o­
st6tica, puede verse, adem4s de pubertad precoz, ptgmentaciOn en la -
semimucosa del labio. 

El nevo de Ota o nevo fuacocerüleo oftalmomaxilar, da pigmentaci6n b~ 
cal, en especial en el paladar, por dep6sito de melanina en el carien 

dentro de melanocitos que proliferan en dicho lugar. Esta pigment!!_ -
c16n puede ser negra, parduzca o azulada. 

La porfirias (alteraci6n del metabolismo de las porfirinas) y la he­
mocromatOsis o diabetes bronceada son procesos metab6licos donde se -
citan pigmentaciones de la mucosa bucal. Aunque su patogenia no está 
bien aclarada, es probable que las porfirinaa y el hierro depositado 
actüen como factores irritativos directamente sobre los melanocitos. 
En la hemocromatosis la pigmentaci6n es debida a una mezcla de hierro 
y melanina. Nosotron hemos observado un nümero considerable de por­

firias, en especial la forma cr6nica (porf iria ampollar y erosiva de 
Borda), y nunca vimos pigmentaci6n de la mucosa. Los hallazgos de -
pigmentaci6n bucal parecen propios de la forma congénita de porfiria. 

El stndrome de Whipple es una lipodistrofia con grasa en el intestino 
delgado y en los linfáticos del intestino. Existe diarrea y un cuadro 
de desnutrici6n1 adelgazamiento, anemia, edemas e hipotensi6n. 
Puede haber pigmentaciones cutáneas que tambi6n han sido descriptas 
en la mucosa de la boca. Hemos visto un caso con lesión lingual pi51. 
mentaria. 

Las causas endocrinas son las qua se invocan con mayor frecuencia en 

muchos casos de hipercrom!as. En la enfermedad da Addison la pigm~n 
taci6n bucal reviste particular importancia. Esa pigmcntaci6n es a 
veces el primer signo, y signo primordial en el diagn6stico del pro­
ceso. Las razones por las cualon se produce esta hiperpigmentaci6n 
están, en primer lugar, en el hecho de que la adrenalina, cuyas cifras 
bajan notablemente en el Addison, actüa inhibiendo el centro hipof is!!_ 
ria regulador de la melanog6nesis. Su disminuci6n traer1a como cons~ 
cuencia una falta de freno al lóbulo intermedio da la hip6fisis. Por 
otra parte, si recordamos lo que dijéramos al estudiar la melanog~ne­
sis, existen sutancias madres que dan origen tanto n la adrenalina -

como a la melanina y que se liberar!an en favor de esta Qltimn, por 

no ser utilizadas para la forroaci6n de adrenalina. Adem4s, en la en-
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fennedad de Addison el "glutati6n" se encuentra disminuido y esa sustancia 

es 1nhibidora de la melanogénesis por sus grupos azufrados. En algunos C!!_ 

sos de tuberculosis, las pigmentaciones bucales se producirfan por estar • 

afectadas las suprarrenales. En la enfennedad de Basedow pueden encontrar. 

se también hiperpigmentaciones por las correlaciones tiroide-hipófiso-ová­

ricas. los tumores de hipófisis, asimismo, pueden dar motivo a hipercro· 

mtas bucales. 

Las hipovitaminosis A y e pueden originar, aunque excepcionalmente manchas 

hipercr6micas bucales. La vitamina A favorece la absorción de la vitamina 

C y ésta eleva el nivel sangufoeo de los sulf1dr11os, que son 1nhibidores, 

como dijéramos, de la melanogénesls. Además es sustancia reductora. Su 

falta puede traer pigmentación, 

En algunas reticulosis como en la enfermedad de Hodgkin, se producen en·~ 

el corión depósitos mel&nicos en el interi.or de .los melan6fagos (histloci . 
. tos cargados con melanina)' Quiz& el gran infiltrado coriónico favorezca· 

el aumento local de la melanogl'.!nesis, aunque también intervienen otras -

causas generales. 

Por excepción las anemias perniciosa y seudopernlciosa de Fanconi pueden 

dar pigmentaci6n melan1ca bucal. 

En ciertas ·alteraciones neurovegetativas y otros procesos como la hemia· 

tro.fia facial, donde existen también perturbaciones nerviosas paras1mpli· 

ticas y sim¡iStlcas, es posible observar pigmentación. Ello hablarfa en 

favor de la regulaci6n melanogénica a través del sistema nervioso neurQ. 

vegetativo, 

En los hepáticos, en la pol iposis colOnica (enfermedad de Peutz-Jeghers) 

y en la acantosis nigr1cans, observamos a veces aumento de la melanina 

a nivel de la mucosa, pero su patogenia no aparece clara, 

En los caquécticos pueden observarse pigmentaciones, Aquf, como en los 

casos de los vagabundos, los factores favorecedores serta m01tiplesi en. 

d6cri~os, carenciales, hepSt1cos etc. Recordemos que algunas leucopla­

sias se rodean de pigmentacl6n mel&nica, 

Hemos enumerado las causas factibles de producir pigmentaciones 
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bucales. Ello no obstante, es necesario exprasar que en nuestra -

experiencia no es coman la hipercrom!a bucal patológica¡ en cambio, 
hemos observado con gran frecuencia la hipercrom!a fisiológica en­
morenos (r~cial). · 

En la enfermedad de Addison y en la poliposis col6nica la pigment!!. 
ci6n bucal forma parte del cuadro cl1nico y es realmente de impor­
tancia reconocerla, pero ~atoa no son procesos muy corrientes. El 

nevo pigmentario de la mucosa bucal es de rara observación, En 
las toxidermias la lesión pigmentaria cutánea y aun de la mucosa -
genital ea lo coman, pero es menos vista la pigmentación bucal. 
Hacen excepción les antipalfidicos que frecuentemente dan melanosis 
bucales. Los otros agentes etiopatogánicos: metabólicos, carenci!!_ 
les, externos, etc., son muy raramente causas de hipercrom1as bUc2_ 
les. En s1ntesis: en le practica son raras las hipercrom!as pato­
lóg.icas de la mucosa bucal. 

En un caso de melanosis da Riahl hemos visto una intensa pigmenta­
ción bucal, en lengua y mucosa yugal. La patogenia del proceso es 
discutida, aunque en nuestro país, como lo demostrara el profesor­
Luis E. Piereini, muchos casos son debidos a la absorción de lacas 
de baja caUda, que intervienen en la composición de los polvos de 
tocador usados can fines cosméticos. 

No nos hemos referido a la ocronosis, pracaeo debido a una altera­
ción del metabolismo de la tirosina y de la dioxifenilalanina que­
interrumpe su catabolismo al estado de alcaptona o ácido hemagent!~ 
ca. El pigmento depositado no es exactamente melanina. Hay depó­
sitos oscuros en la piel y mucosas (conjuntiva, nasal, etc.) aunque 
en la boca se ve como excepción. 

Entre los procesos dermatológicos que no hemos citado y que alg~ -
nos autores colocan como capaces de dar hipercrom!os bucales est~­
la esclerodermia generalizada, pero a pesar de haber observado un­
cierto n11mero de casos con detenciOn, nosotros no la hemos enco~ -

trado. Con respecto al xeroderma pigmentoso sólo hemos Visto, co­
mo manifestación mucosa, algunas manchas semoja,;tes a las ef~lides 
en la porci6n libre del labio. La patología de la semimucosa ofr~ 
ce carocter!sticas particulares en vinculación con su estructura -



histológica distinta de la mucosa. En la acantosis nigricans he-
mos observado hiperpigmentación de la mucosa bucal. 
Darier afirma que nunca la ha visto. 

Sin embargo 

Otro cuadro que da pigmentación melanica en su primera etapa es ~ 
el lentigo maligno de Hutchinso, que es un melanoma intraepitelial 
en su comienzo. 



ROJAS 

BLANCAS 

llIPOCROMICAS 
(de progen mel! 
nico) 

PARDAS 
(Hipercr6micaa, 
mel4nicaa) 

AZULES 

AZUL-VIOIJ\CEAS 

NEGRAS 

,BRONCEADAS 

VERDES 

PLATEADAS 

AMARILLAS 

M!\NClll\S {ClasificaciOn semiolOgica) 

{ 

Eritemaa l\Ctivos o congeatiOn activ" 
Hemangiomas planos 
Neoformaciones va.aculares 
Poli9lobuliae (coloraci~n difusa generalizada} 
PQrpuras 

~ 
Leucoplaeia 
Liquen 
Procesos inflamatorios y edematosos 
Mancha opalina de la !Cles secundaria 
Anemia (difusa) 

Hipocromt.As puras lmel4nicaa-fit!ligo 
P d hi Cr ! Isquemia (vasoconstricci6n) 

seu o po om as Aplasia vascular 

Raciales 
Liquen pi1J111ent0geno 
Addison 
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Poliposie col6nica (enfermedad de Peutz-Jeghers) (ver 
hipercrom!as en particular) 

Urticaria pi9Jt1entaria 
Acn.ntosis niqricans 
Nevas, etci!ter.s 
Antipall1dicoa de dntesia 
Lentiqo maligno de Hutchinson 
Sindrome de Albr:f.ght 
Sindro111e de Whipple 
Secundarias a inflamaoiones· 

Melanosis d~rmica {Nevo azul Nevo de Ota 
Algunas reticulosis 

Crias'is 
Mercurio, buemuto, plomo (gris azulado) 
Intoxicación por anilinas 

Eritemas pasivos tcongesti6n pasiva 
Cardiaca, respiratoria 

Cianosis (difusa) ' f °". ido de carbono 
Intoxicaciones l.Sulfas, piridina 

Ocronoaia 
Carb6n 
Tabaco . 
Lengua negra 
carborUndo 
Hemocromatoeis (hierro, melanina) 
Hemosiderosis 
Biliverdina (hematomas 
Cobre 

Argiriasis 

{ 

Ictericias 
Xantosis (caroteno) 
J,ipoidoprote1non1s 

Xantomntosis (colesterol 
Puntos de Fordyce 
Seudoxantoma elástico 





La hipocrom1as primitiva rn~s frecuente la observamos en el vit1ligo. 
En este proceso eKiste una disminución en la producción de pigmento. 
Los melanocitos existen pero no funcionan normalmente. 
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La etiopatogenia del proceso no esta exactamente determinada. Se a~ 

pone que la alteración fundamental est4 en el lóbulo intermedio de la 
hipófisis. Hay un porcentaje significativo (alrededor del 10%) de c~ 
sos familiares. Entre las causas que coadyuvan en la aparición del -
vit!ligo figuran en primer lugar las radiaciones lum1nicas. También 
procesos hepatovesiculares, choques ps1quicos y el embarazo. 

Las lesiones se ven frecuentemente en la frente, p!rpados, .mentón; -

cúello, dorso, axilas, antebrazos, dorso de manos, piernas y tobillos. 
Los pelos pueden decolorarse. En la boca se observa en los labios, -· 
cara cutánea, semimucosa y a veces en la mucosa. Es excepc~onal en la. 
cavidad bucal. 

·otra hipocrom1a primitiva es el nevo hipocrómico que puede.por eKcep­
ción extenderse de la piel de la cara al labio • 

.. i:.as hiPocrom!as secundarias, secuela da procesos inflamatorios degen~ 
rativos o intervenciones quirürgicas, son eKcepcionales. Puede verse 
tambi6n en las esclerodermias. 
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a) CJ\USAS ENODGENAS DE PIGMENTACION 

La Piqrnentaci6n End6gena puede presentarse como característica 
racial, la reacción protectora contra radiaciones luminQsas, -

como manifestaci6n de varias enfermedades generales y en cier. 

tos casos como signo de neoplasia~ 

La Pigmentaci6n end6gena de los tejidos bucales no si9n1f1ca -
obligatoriamente enfermedad general; pero si el cambio de e~ -
lor se presenta en pacientes que previamente no mostraban pig­

mentaci6n, están indicados a un interrogatorio y a una explor~ 
ci6n f!sica cuidadosa. 

La base qu!mica del cambio de color varia seglin la enfermedad, 
pero el pigmento mas coman en cuanto a caracter!stica racial o 
manifostac16n de enfermedad general es la melanina. 

La Pigmentaci6n melánica puede ser parda; negro azulosa o negra, 
segOn la oirculaci6n de loa tejidos y las carcter!sticas del ep.!_ 
telio afectado. 
La molanina es un pol!mero insoluble de alto peso molecular, -
que carece de hierro , La del,mam!fero siempre est~ unida on 
prote!nas. En el hombre, el precursor de la melanina es el 
!oido amimadotirosina. 
El albinismo se caracteriza por in1hibici6n del sitema TIROSI~ 
MA-TIROSINASI\. 

En la raza negra y en los melanomas malignos, este factor inhi 
bidor falta o ha desaparecido. En general, la pi9mentaci6n -
por melanina ya es completa entre los 10 y 20 afias. 
Las c6lulas productoras del pigmento, llamadas melanocitos, se · 
encuentran en la capa basal de la dermis. En todas las razas 
el grado de pigmentac16n melánica varia segan la zona anatómi­
ca, La pi91nentación mas intensa se obaerva en la zona del pe~ 
z6n, los 6r9anos genitales y la superficie posterior del ante­
brazo. Es m:!nima, en cambio, en palmas de las manos y pla.ntaa .. 

de J.os pies. 
La p1gmentac16n más intensa de la mucosa bucal suele encentra~ 
se.a nivel de los tejidos 91ng1vales fijos {cara labial y bucal), 
Si9ndo afectados con menor frecuencia la mucosa de las mejillas, 
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rnucoperiostio del paladar duro, dorso de la lengua, paladar bla~ 
do y piso de la boca, en este orden~ Los cambios de color en e~ 

tas zonas pueden ser uniformes y sim~tricos o irregulares y loe~ 
lizados. 
Las fuentes end6gonas de pigmentaci6n y normal consisten en fen~ 
meno metab6licos dentro del organismo y la producci6n de esta pi~ 
mentaci6n anormal suele poderse explicar sobre bases bioquímicas. 
Aunque conocemos la naturaleza general de la melanina, no se ha -

explicado de manera satisfactoria su locali2a~i6n en algunas re­
giones de la boca y zonas vecinas. 

PIGMENTACION RACIAL 

Es preciso distinguir un cambio de color o una pigmentaci6n de -
la mucosa bucal del color que presentan estos tejidos.en la m~ -
yor parte de individuos muy pigmentados. El aporte racial es la 
causa m!s frecuente· del color intenso en los tejidos bucales, -
esta caracter!stica suele presentarse en las enc!as, mucosa de -

las mejillas, paladar duro y lengua, en el orden mencionado. 
La pigmentaci6n de la encias y las mejillas suelo ser bilateral·. 
·Ciertos grupos ~tnicos, como griegos, sirios, iridios e italianos 
muestran habitualmente una importante pigmentaci6n de las mucosas, 
aunque menos de la observada en la r'aza negra. 

Los dep6s1tos típicos de melanina color chololate en la cavidad -
bucal suelen encontrarse en las mucosas de las mejillas y en los 
tejidos gingivales fijos. La variación normal del color del pelo 
y de la piel en diferentes razas está relacionada no ca~ el n!lme­
ro melanocitos, sino con la actividad de los mismos. El color 
obscuro de los tejidos blandos de la boca en estos grupos racia-• . 
les puede ser un hallazgo clínico constante. Naturalmente, en O~· 
tos casos es mas dificil conocer cambios de pigmentaci6n que pue­
dan corresponder a estados patológicos generales. 



OTRAS CAUSAS DE PIGMENTACION 

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

Con mayor frecuencia ee observa cierta pigmentación en la cara. En 
pacientes que recib!an fluoropromacina Be señalo una pigmentación 
negro azulosa progresiva en regiones expuestas a la luz del sol. 

Los s1ntomas suelen ser progresivos, y no transitorios, también -
se observó una fotosensibilidad padecida en pacientes que recib1an 
sulfonamidas, fenotiacinas, tetraciclinas y en época reciente ci­
clamatos. 
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En 1967, Resnick señaló que el 29% de un grupo cl1nico formado por 
212 pacientes que tomaban anticoncepcionales bucales {combinación -
de progesterona con estrógenos) hab1an desarrollado melaema como r! 
sultaao directo, entre otros efectos colaterales. 
A diferencia del melanoderma del embarazo, la pigmentación facial -
no desapareció por completo al suspender el medicamento. 
Como causas poco .frecuentes de pigmentación cabe citar el arsénico, 
la neurofibromatos1s y 
dad se caracteriza por 
sas e hipeu¡uerat.6sicas 

la acantos1s nigricans. Esta dltima enferm! 
lesiones simlítricas hiperpigmentadas ve·rruc2 
m4s notables al nivel de los pliegues cut4-

neos. Muchos cl!nicos relacionan estos cambios con enfe=edades m~ 
lignas de v1sceras internas, en especial el estómago. Cabe encon­
trar -zonas pigmentadas bucales. Estos cambios se pueden relacionar_ 
tambiAn con trastornos endocrinos. La incontinencia pigmentaria.se 
caracteriza por lesiones pigmentadas irregulares en el tronco y en 
las extremidades; es de intertis especial para el de_ntista el desarr2 
llo dental anormal que se observa en algunos casos. Se señalaron -
falta de aparición de ciertos dientes permanentes, y grave hipopla­
sia de parte importante de los dientes que ya hab!an salido. 

METODO PARA SUPRIMIR LA PIGMENTACION MELANICA 

Spencer utilizó un ungüento a base de hidroquinoma para este fin, la 
eficacia del preparado depende de la profundidad de la pigrnentación­
problema. 
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Airschfeld propuso un m~todo para eliminar la melanina de la cnctns 
se aplica con todo cuidado sobre la zona pigmentada, duarante 1 ó 2 
segundos, una pequeña torunda de algodón ligeramente humedecida con 
fenal al 90%. Veinte segundos despu6s, el f~nol residual se neutr~ 
liza con alcohol al 95% y empleando otra torunda de algodón, y se -
pide al paciente que se enjuague la boca. A veces es para cauteri­
zar los tejidos afectados. La zona de cauterización debe ir un po­
co más all! 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 d!as, la mucosa tiene aspecto 
normal otra vez, sin trazas de pigroentaciOn inicial~ Este tratam~.~!l 
to debe abarcar hasta 1 ó 2 mm. más a las del l!mite de la zona pig­
mentada. 

CAUSAS EXOGENAS DE PIGMENTACION 

Las causas mas frecuentes de pigmentaci6n exógena son los depósitos 
de sufuros metálicos en enc!as margJnales, papilas interdentarias o 
mucosa bucal. Estos metales pueden llegar al organismo por causas 
relacionadas con ln ocupación del enfermo, sus costumbres o alguna 

maniobra terap~utica. El primer dato de intoxicación por el metal 
puede ser la pigmentación de tejidos bucales. Como fuentes exóge­
nas menos frecuentes de pigmentaciOn, puede mencionarse una gran 
variedad de substancias extrañas que se fijan en loa tejidos blan­

.dos. de la boca por efecto traumatismos. 

· ·CONSIDERACIONES GENEfu\LES ACERCA PE LA ESTOMATITIS POR METALES 

Las causas que predisponen a la estomatitis por bismuto, plomo y 
mercurio fueron mencionadas al hablar de alguna absorción de estos 
metales, y el depósito de las salea correspondientes en las enc!as 
marginales y las papilas intcrdentarias, lo que permite la invasión 
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secundaria por la flora local, incluyendo los microorganismos de ti­

po fusoespiroquetas. 

Las sales rnefnlicas secretadas con la saliva pueden ser tambi~n irr! 

tan tes. 

BISMUTISMO.- Si tomamos en cuenta el empleo frecuente del CismUto en 

medicina, los sintomas t6xicos son relativamente raros. Las roanife~ 

taciones crónicas consisten en molestias digestivas vagas, nauseas -
diarrea sanguinolenta, gripe por ~ismuto e ictericia. Las .radiogra­

f1as permiten encontrar "lineas de bismuto 11 en los extt'etnos dé las 

huesos en crecimiento. Lueth observó que la pigmentación por bismuto 
es rara en los niños o en las mujeres embarazadas. El sistema 6seo 
del feto en desarrollo constituye un depósito de almacenamiento supl~ 
mentario para el metal absorbido, la principal excreci6n se hace por 
la orina y en la saliva solo se encuentran huellas de este metal. 

·La causa mas frecuente de bismutisrno es el uso de medicamentos a b! 

se de bismuto, a iniciativa del médico, dentista o del propio pacie!!. 

te. El trastorno no suele constituir una enfermedad profesional. 

·ASPECTOS BUCALES 

,·La pigmentación por bismuto de la mucosa bucal, y la estomatitis por 
bismuto, son manifestaciones comunes de la absorción de este metal. 
.La frecuencia de la estomatitis disminuyó importanteme(lte desda que 

las sales de btomuto fueron substituidas por penicilina ·en el trat~ 

miento de la sifilis. 

ETIOLOGIA 

La inqesti6n o· inyección do sales do biem•Jto.c;on fines terap6uticos _ 

da lugar a una l1nea de bismuto ri una estomatitl.s por bismuto. 
La terapéutica con este elemento suele ser menos intensa en caso.de 
lesiones dermatológicas que en caso de s!filis, disminuyendo propoE 

ctonalmente ias ·probabilidades de desnrro.llo de una pigmentación b~ 

cal o una estomatitis. 
Suelen prescribirse sales solubles de tipo subnitrato y subcarbona-. 

to por v1n bucal para tratar variedades 1nsespec1ficas de diarrea y 
colitis, y como antiacido protector en caso de ülcera gastrica. Es­
.tos farmacos pueden causar· en desarrollo rllpido de una linea de bis­

muto, o una estomatitis por. bismuto, pu(!s la absorci6n es rnas .compl!:!.: 
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ta al nivel del tubo digestivo inflamado. Muchos medicamentos de p~ 

tente contienen sales de bismuto . Los ungüentos o las pa~tns que 
contienen busmuto pueden dar lugar a la pigmentación mencionada cuan• 
do se aplican en forma repetida sobre snperficies de granulación. 

En la sangre parece que las sales del bismuto se unen a la hemoglobi­

na o algtln radical ácido. Por acci6n del H2S producido por el tnet~ 
bolismo bacteriano sobre el material orgánico que persiste en zonas -
poco aseadas, se forman gránulos de sulfuro de bismuto de color azul 

negro. El depósito de sulfuros metálicos se relaciona también con m~ 
yor permeabilidad capilar en casi de reacción inflamatoria local en -
la encta marginal o la papila interdentaria. 
Por ejemplo, es posible encontrar pigmentaciones por bismuto en caso 
de lesiones ulceradas. 

SIGNOS Y SINTOMJ\S 

Puede existir l1nea de bismuto .sin ningtln s1ntoma. En la mayor par.­
te. de los casos, el paciente se queja de una gingivostamititis mole,!!.. 
ta, con s1ntomas idénticos a los descrito.a para la guna. 
El sabor metálico suele ser mas intenso, y muchas veces el paciente 
refiere una sensación de ardor en los tejidos de la boca. 

Fre~uentcmente la lengua se encuentra ci~eoid~ y es -aolorosa. Pueden 
desarrollarse lesiones ulceradas dolorosas en loa lugares dondo los 
·tejidos bucales entran eri coantacto con depósitos calcáreos o irri­
tantes de otro tipo. Tambi~n pueden verse tllceras poco profundas de 
gran tamaño muy dolorosas en la mucosa de las mejillas frente a.los 
molares. La linea bismtltica azul negra parece bien limitada por 
observación directai pero bajo una simple lupa, se ve que la pigme~ 
tación muestra una dietribucion difusa (compárese con el plomo). En 
general, el fenómeno se limita a las enc!aa marginales. En loa caso 
leveves pueden estar afectadas unicamente las papilas interdentarias, 
o los tejidos ·de la enc1a alrededor del tercer molar en el momento de 
su salida, la enc!a lingual o los incisivos inferiores en especial 
si presentan dep6sitos calcilreos, o cualquier otra zona d.e inflamación 
loéal. La lengua, los labios y las mejillas pueden mostrar lonas 
pigmentadas on loa puntos de contacto con lesiones ulceradas de las 
enc1as puede haber adenopat!a regional. 
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Una gi119'iV.oato111atitis ulcera.da aco111pa.nada por una pi91nentaciOn a.zul 
negra discreta de las papilas interdenta~ias y las enc1as margina­
les, en un paciente que recibe compuestos de bis111uto por inyecciOn 
intramuscular o por la boca, basta para un diagnostico de presunci6n 
Es preciso descartar una pigmentación debida a otros metales, as1 -
como otras causas de cambio da color de cnctas . La "prueba del p~ 

pel 11 permite saber si ln pigmentaci6n asienta verdaderamente en los 

tejidos de la encta, o no. Si el cambio de color se acentOa al co­
locar en el surco gingivo dental la esquina de un pequeño trozo de 
papel blanco, se comprueba la presencia del pigmento en los tejidos 
de la enc!a; si el color desaparece, la pigmentación sospechosa pe~ 
tenece a la superficie radicular adyacente, en general por cálculos. 
La presencia de una l!nea azul negra bien delimitada en la enc1a -
mar9inal, en ausencia de sintomaS generalas, suele permitir el 

diagnostic~de intoxicaci6n saturnina. La biometrias pueden compl~ 
tar el estudio de los casos dudosos. 

La enc1a y la mucosa bucal pueden presentar una coloración anormal 
por substancias que queden accidentalmente 1.ncluidas en esos tejidoa. 
No pocas veces los polvos dentales abas~ de.carbón dieron lugar a 
un ºtatuaje 11 negro azulo"so fino que duro varios años, incluso deepu~s 
de suspender el uso del producto. En ocacionas la punta de un l~piz 
se pueden dentro de los tejidos de la enc!a. Sino se quitan por com 
pleto los fragmentos, quiz~ ocurra pigmentación definitiva de estos 
tejidos. Una cosa mas frecuente de p1gmentaci6n local de los tejidos. 
bucales es la presencia de pequeñas part1culaa de amalgama. 

Los dientes que presentan grandes restauraciones con amalgama puederi 
fracturarse durante la extracción quedando en la herida del alveolo 

.pequeños fragmentos de dicha restaruac10n. 
Si una fresa resbala y hiere los tejidos blandos durante 
ciOn de una residurac10n con amalgama, tambi6n se produce 
Estas part1culas incluidas 
color negro azuloso. 
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Las partículas grandes de amalgama pueden reconoéeree en las radio­
graf1as de los dientes, o por transiluininaci6n1 no es raro encontrar 
una zona de pigmentación a pesar de no poder hallar ninguna particu­
la de amalgama por transiluminaci6n o por radiograf1a. 
Estas zonas locales de pigmentación no deben confundirse con nevipi[ 
mentados (muy raros) o pequeñas venas varicosas {frecuentes) do la -
mucosa bucal. 

TRATAMIENTO.- En la mayor parte de los casos puedo evitarse la pig­
mentación por bismuto de la mucosa bucal, y de las lesiones ulcera­
das dolorosas, si el m6dico que prescribe el preparado a baue bismu­
to insiste en la necesidad de una higiene bucal absoluta. 
El tratamiento de las lesiones ulcerosas dolorosas es el que mencio­

, nó al tratar la guna. Debe insistirse en la práctica continua de una 
higiene bucal esmerada. Sin embargo, es imposiblo predecir si la l{­
nea del bismuto desaparecerá por efecto del tratamiento descrito. 

PRONOSTICO. - El pronóstico de la estomatitis aguda por bismuto es 
favorable, pero la respuesta al tratamiento no es tan rápida como en 
la guna no complicada, por persistencia de los depósitos de bismuto y 

por alteraciones de la nutrición de la enc1a marginal. 

INTOXIC~CION POR PLOMO (PLOMBISMO,S~TURNINO) 

cuando el plomo entra al organismo pcr las v1as respiratorias, la· .in­
.toxicación aparace rápidamente, porque llegá a la circulación general 
una concentración mayor del metal. Los síntomas de saturnismo debido 
a la instalación de vapores pueden presentarse en 3 a 4.horas •. Son­
especialmente peligrosas las industrias en las cuales existen vapor.es 
de plomo, como en las fundiciones de plomo, de bronce, y las impren­
tas. 
Los operarios de sopletes de acetileno, al ~coartar vigas de hierro -
pintadas de plomo, estrtn expuestos a graves peligros. El problema de 
la intoxicación por plomo sigue siendo de gran importancia en las in­
dustrias que producen alambres o bactor1as. La absorción cutánea só­
lo se observa en caso do manejo de solventes do grasas que contengan 
plomo, bajo forma ele tetraotilo por ejempl.01 El peligro del t!itraet,! 
lo de plomo corresponde a qu~ones fabrican este compuesto, y también 
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al eJ11pleo de gasolina con tetraetilo de plomo para limpiar objetos 
La intoxicacidn y pi91nentación por causas dom~sticas se deben a -
contaminación de tubertas de plomo, municiones o balas que queden 
dentro de los tejidos. Se observo intoxicación plambica en niños 
que h•btan empleado platos que contentan plomos y al masticar pin­
tura a base de plomo sobre juguetes o cunas. 

INTOXICACION CRONICA POR PLOMO 

Hay signos claros de que la población de EEUU se encuentra en la 
actualidad bajo una grave amenaza de intoxicación crónica por plo­
mo. Esto se debe a las toneladas de plomo acumuladas en los illti­
mos 30 años bajo forma de pintura, aleaciones, :tnsecticit'la, · sóldaduras 
.para latas de conservas y esmaltes sobre utensilios de cocina. 
Estudios sobre grandes poblaciones de niños de 1 a 7 años, m~dian­
te pr.Úebas. qu!micas refinadas, mostraron una exposición· elevada al · 
plomo se calculó' en la reg1ó'n de Chicago solamente, mas de 14 750-

. hiños su· ren una expos1ci6n ·elevada al plomo. 

La frecuencia máxima corresponde al intervalo entre los 18 meses., y· 

.los 3 años.de edad. El fenómeno afecta predominantemente a las fa­
milias pobres. Las 2 principales causas de into><icación saturnina 
en loo .niños son las P.inturas de plomo. y el llevaras juguetes a la 
boca. Algunas pinturas nuevas solubles en agua pueden tambitín con!'!.:· 
tituir un peligro desde este punto de vista. 

TRASTORNOS GENERALES 

Los nignos de· absorción de plomo consisten en una l!ne.a pltlrubica -. 
característica en la enc!a, conocida. como "linea de burtonº excre- . 
si6n ·del metal con la orina y las heces, y alteraciones sangu1neas 
características. El plomo que se encuentra· en la sangre se deposi 
ta en los huesos bajo forma de fosfato terciario insoluble, relati 
vamen.te incocuo. Es ·posible encontrar en las radiograf!as l!neas 
plf1mbicas en la ep!fisis de los huesos de crecimiento, loa s!ntomas 
de intoxicación por plomo pueden ser vagos, como la falta de ap~t! 
to o· sueño agitado, estreñimiento, anemia y una plidez desproporci~ 
nada con la anemia. Son caracter!sticos la palidez de la cara y -
loe labios, la inestabilidad emocional, la pérdida de apetito, las 
náuseas y un dolor abdominal de.tipo c6lico intenso. La "mano p6ri-
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pllndula" :." el "pie pllndulo" t~p~coi> de este cuadro se deben a 
una neuritis perifllrica que afecta primariamente l• inervación 
de los masculos extensores, 

TRASTORNOS BUCALES 
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S1ntomae los dep6sitos de plomo en las enc1as, y el plomo de la 
saliva, son irritantes para los_ tejid~s bucales; pero estas man! 
festaciones suelen ser enmascaradas por los s!ntomas generales -
de saturnismo. Son datos comunes un sabor matSlico dulzón, una­
salivación excesiva, la disfagia y el hinchamiento de las ql~nd~ 
las salivales. con frecuencia la lengua esta muy cargada, y si 
se observa en extensión, presenta un notable temblor; es habitual 
un ligero hinchamiento do las gl~ndulas salivales. 

~ 

La "linea saturnina" es patognomonica de absorción de plomo y c2' 
mo diagnóstico inicial solo pueden considerarse mas importantes 
los datos hematológicos y el aspecto de la retina. La "línea ª! 
turnina• no es tan neta a·simple vista como la linea del bismuto. 

La pigmentación gris se encuentra a poca distancia de la enc1a -
marginal, y bajo una lupa puede verse que.la "linea saturnina" -
está compuesta por varios gránulos obscuros. s~parados. 
Cohen y 1\hrens han señalado la rare?.a de la linea s~turnina de -
la enc1a en loa niños, pues en ellos el metal se deposita muy f! 
cilmente en los tejidos óseos. 

Las radiograf1as del esqueleto suelen mostrar una mayor densidad 
en las regiones donde se va depositando hueso nuevo. 

DIAGNOSTICO 

Uno de los hallazgos más tempranos y caracteristicos de la obso! 
ci6n de plomo es una anemia secundaria con basofilia punteadar-
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e atoe 9Hlbulo~ •manchados" rebreaentan de l % ·a 2% de er1troc1 tos, 
La destrucc~On de 916bulos rojos se acelera con aumento compensa­
dor de la eritropoyes1s. E~ posible también encontrar una canti­
dad anormal de plomo en la m@dula Osea. Las· obreras de industrias 
que trabajan con plomo se someten a biometr!as poriodicamente para 
conocer a tiempo una absorci6n anormal del metal, 
Recientemente se dejaron pruebas de laboratorio sencillas para me­
dir los niveles de dcido delta~aminoleunica ( NIL) en lugar del 
plomo. En efecto el plomo bloquea la enzima deshidrasa de AAL. 
En sujetos expuestos a compuestos de plomo, se observo un depósito 
punteado de pigmento de este tipo sobre la circunferencia del di!!. 
co 6ptico; se trata de un signo inicial de intoxicaci6n por plomo. 
La presi6n sobre la enc!a se acentaa la l1nea saturnina, por isqu!!. 
mia de los tejidos. 

1'RAT!\MIENTO 

Debe cesar de inmediato la absorción de salea o vapores de plomo, 
·Las substancias quelantes reaccionan con los ionea met!licos, ro­
deando estos de una estructura moleculnr que suprime en efecto fi 
siol6gico del ion. El ácido etilendiamintetracático (EDTA) es,un 
agente quelante de 9ran potencia. El fsrmaco de la elecci6n para 

·el tratamiento de la intoi<icaéi6n con compuestos orgánicos o inoE. 
gl!nicos de plomo es e.l EDTA, o alglin ªtJ.entE> quelante del mismo t!_ 

po. Marchount-Robinson demostraron que la administraciOn de Aéi~ 
do asc6rbico proteqe loa trabajadores expuestos al plomo contra ~ 

·'la intoxicaci6n saturnina. 

Una medida de prevenc16n importante es .la higiene bucal, El trat!· 
miento de la estomatitis por plomo, es aemejante~al descrito en -
el caso del bismuto. Las sales de plomo son inas irritantes que ;... 
las del bismuto para la mucosa bucal. Con 0.5 mg. de atropina, o 
con la R No. 5 se logra disminuir ol flujo salival, lo qua dismi­
nuye la irritaci6n debida a las sales da plomo que contiene la -
saliva. 



PRONOS'l'rco 

El pronóstico de la 9;tn9ivoat0111at~tis ¡>ar plomo es bueno, Las 
lesiones bucales suelen ser menos importantes que los trastor~ 
nos hematológicos digestivos o neurológicos. 

MERCURIALISMO (RID!U'.RGIRIA) 
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Los compuesto de mercurio se absorben fac!li~ente, por inhalac;f.ón, 
ingestión, inyección o uncidn, Se observa mercurialismo a cona! 
cuencia del contacto profesional, sobredosis medicrunentoaa, inten 
tos de suicidio o automedicacidn con compuestos mercGricos. Al -
disminuir los peligros ocupacionales, la intoxicación por mercurio 
se ha vuelto bastante rara. Se descubrid un nuevo peligro en las 
fábricas de ll!mparas fluoreéentes, al observar que los trabajado­
res presentaban una gingivostomatitis dolorosa que no era sino una 
estomatitis causada por mercurio. 

El ·empleo cada vez más difundido de diur<'iticos mercuriales, y su 
administración prolongada pueden dar lugar al mercurialismo y en 

ocasiones agranulocitosis. El empleo frecuente de cremas de be•. 
lleza a base de sales inorg4nicas puede dar lugar a cambios de -
color especiales en la cara, generalmente limitados a los pliegu.es 
de la piel y a loa párpados. No debe olvidarse el posible peligro 
de embolia por mercurio metGli.co al tomar muestras' de sangre desti­
nadas a ser mandadas al labora torio. Hirshman señala la posibili- ·. 
dad de intoxicación por mercurio al emplear pinturas que contienen 
sales mercGricas, como el propionatofenil mercUrico. Estas sales­
se encuentran en muchas pinturas solubles en agua, donde su carnet! 
do ea evitar el desarrollo de levaduras. 

DESARROLLO DE LEVADURAS 

Cuando el niño ingiere compuesto mercQricos, puede producirse un -
complejo sintomático llamada acrodinia. Se conocen casos de acro­
dinia por inhalación de vapores de mercurio procedentes de pinturas 
que contienen sales de este metal. Tales pinturas deben llevar. un 
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rlltulo que mencione este peligro de interiores o cuartos mal 
ventilados. 
Existe un posible peligro profesional, para los dentistas y -
mecánicos dentales, en relaci6n con el uso de aleaciones de 
amalgama dental¡ se discute el tema al hablar de los peligros 
profesionales en odontolo9ia. La dermatitis y estomatitis que 
acompañan a veces la colocaci6n de obturaciones con amalgama­
consti tuyen una reacción al6rgica a este elemento, más que una 
intoxicacilln verdadera. 

En vista de los daños costosísimos y de los peligros que 
ocacionar el contacto del mercurio con los elementos metálicos 
.de un 8.villn,. las lineas aéreas rehusan transportarlo. 
Los dentistas en cursos de especializaciorr o los que ejercen, -
cl!nica odontolllgica, deben mandar el mercurio por otras v1as, 
o conseguirlo en la misma ciudad donde se habrá de utilizar la 
patolog!a de la l!nee de mercurio. es similar que describimos -

. para el bism~to, pero el sulfuro mercllrico es m~s irritante Pi!.· 
, ra los tejidos de la ·boca. 

TllASTORNOS GENERALES 

Los s1ntomas generales del mercurialismo son clllicos intestini!, 
'·.les! diarrea, cefalea, insomnio< temblor ,de los dedos y en oc!!_ 
siones de la lengua. t.Os s!ntomas renales significan intoxic!!, 
cilln grave, y en general ·son la causa de la muerte. Una.expo-
sicilln duradera a vapores do mercurio puede significar cambios 
netirolllgicos definitivos.' 

. TRASTORNOS BUCALES 
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·s!ntomaa.- El mercurialiamo se caracterfza por un notable aumeu 
to·deí flujo ealival1 la saliva es viaco·sa y pegajosa. Las. sa-. 
les merodricas en la saliva dan lugar a una senaaoi6n de 
de boca• con prurito y saber m~talico. Los labios estAn secos; 
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con fisuras en hinchamiento. 

En ocasiones se observa una pequeña pigmentación gris4cca difu­

sa de la enc!a alveolar. Suelen observarse los s!ntomas varia­
bles de "quna". 

En los casos graves cabe encontrar intensa periodontitiu, con 
pi!!rdida de los dientes o incluso de fragmentos de maxilar. 

Las Qlceras de la mucosa bucal son mas frecuentes en la intox! 
caci6n por mercurio que en las intoxicaciones por bismuto o -
plomo; las a1ceras a veces afectan el paladar, la garganta y -
la faringe. La lengua suele estar hinchada y dolorosa, y con~ 
frecuencia muestra Qlcera. 
Sobre sus bordeo se encuentran depresiones debidas a los dien~ 
tes. 
Hay crecimientos de ganglios linfáticos y glándulas salivales, 
y'con frecuencia estas.ültimas son dolorosisimas. 

, ,'."' 



llIPERCROMIAS E HIPOCROMil\S 

PURPURA 

Se define a la pürpura como una coloración purpürea anormál de 
piel y mucosas debida a extravasación sanguínea subcutánea y -
submucosa. Es un signo más que una entidad nosológica, dándose 
en varias entidades asociadas a alteraciones de las plaquetas~ 

sangu!neas desempeñan un papel vital y complejo en la hemosta­
sia. Son esenciales para la aglutinnci6n, promueven la coagu­

laci6n, facilitan la retracción del coágulo y liberan susta~ -
cias que producen,vasoconstricci6n. 

Las alteraciones cuantitativas o cualitativas de las plaquetas 
son responsables de diversos trastornos hemorrágicos. La dis­
minución de la cifra de plaquetas por debajo del l!mite inf~ ~ 
rior de la normalidad - 150,000 por mm3 se conoce como trombo­
citopenia. 

La •trombocitopenia" alude a los trastornos cualitativos de 
!as plaquetas y la trombopatín es una variedad particular de ·­
tromboastenia congénita. Aun cuando se admite que la tromboc! 
topenia es la causa más frecuente de di~tesis hemorrágicás, 
e.Xisten datos que indican que el trastorno de la función pl~ -
quetaria es tan responsable de las hemorragias como la dismiri~ 
ciOn del nümero de plaquetas. El recuento plaquetario se util! 
za habitualmente para clasificar las pdrpuras en dos grandes -

_grupos: las pdrpuras trombocitop~nicas y las pürpuras notro~ 
bocitop6nicas, entre las que se incluyen no sólo las alteraci~ 
ne~·cualitativas de las plaquetas, sino tambiGn la pdrpura ana~ 
filactoide y los trastornos de los factores vasculares~· Las - -
plaquetas son producidas por megacariocitos de la.medula ósea 
y tienen un tiempo de vida de aproximadamente nueve d!as. La­
disminución del ndmero·de plaquetas en la sangre perifGrica tal_ 
vez se deba a su dcstrucci6n en· los vasos sangu1neos y el bazo 
(trombocitopenia trombocitol1tica) o a una disminución de la -
producción de plaquetas por parte da la medula ósea ( tromboci- .. 

topenia atromboc1tol1tica). 

34 
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PURPURA TROMBOCI'fOPEN ICA: 

La peirpura trombocitopé:nica es un tr.astrono hcmorrágico caracteriza­

do por petoquins y equimosis subcutáneas y submucosao, homorragias -

de las mucosas y hemorragias en los tojidos y 6rgnnos. Con una not~~ 

ble disminución del nllmero do plaquetas, se producen rtlpidamonte ho­
rnorragiaa. Sin embargo no existe untt relnci6n absoluta entre la gr! 
vedad de la hemorragia y el ntlmero de plaquetas. Las hemorragias os 
pontl!.neas son infrecuentes con cifras superioras a 60, 000 por mm3 , : 
aun cuando puedon existir hemorrngine excesivas consocutiv¿u1 a los -

traumas. Con cifras inferiores a 60.000/nun3 , pueden producirse hemo 
rragias esponttlneas y con cifras de monos do lO,OOO/nun

3 son habitua: 
les pero no se producen invariablemente. 

ETIOLOGIA: 

Las pdrpuras trombocitopt!inicas pueden ser "idiopliticas", para el es­
tado actual de nuestro conocimientos y, en este caso, se alude a 
ellas como pdrpuras trombocitop~nicas primarias o idiop~ticaa. 

Sin embargo, se producen pllrpuras id~nticM asociadas a infocciones, 
tras ·1a ingesti6n de frtrmacoa (por ejemplo, quinidinn, salicilatos y 
barbitdricoa), en el lupus eritematoRo diocminado, en la anemia apl~ 
sica, en la trombocitopenia trombllt:lca, en la trombocitopenia neona­
tal, o secundaria a otro trastorno, tal como ln infiltración medular 
por células louc6micae. 

La trombooitopenia puede resultar de una diaminucilln de la 
de plaquetas o de una aceleracilln de 
No debe de desestimarse ol papel que 
la inhibici6n de la agregacilln de las plaquetaa. 
carencia de fibrina son. tambi@n una importante causa de pdrpuras 
sas. La.mayor!a de loa casoo son 
be estnbloceree un diagnllstico do pdrpura trombocitop@nica 
hasta que oe hayan excluido todas las causas do trombooitopcnia 
daria. Algunoo casos son hereditarios. La trombocitopania 
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a aplasia del radio, 

PURPURA TROMBOCITOPENrCA iDIOPATICA 

La p~rpura trombocitop~nica idiopdtica (pOrpura trombocitop~nica­
primaria o esencial; pOrpura hemorrl!gical es un trastorno hcmorr! 
gico debido a una disminuciOn de la cifra de plaquetas cuya causa 
no puede determinarse. Se lo considera 9enernlmentc como un fen~ 
meno de hipersensibilidad o reacciOn autoinmune. Si se trans~un­
den a los pacientes con pQrpura trombocitop~nica idiop~tica plaqu~ 
tas norinales, Gatas sobreviven poco tiempo y cuando se ndministra 
a una P=rsona con un recuento plaquetario normal plasma proceden­
te de un paciente con pQrpura trombocit.oplfoica idiopl!tica, la ci­
fra de plaquetas disminuye mucho, lo cual sugiere la participaciOn 
de un factor inmunolOgico.neonatal como consecuencia de la trans­
misi6n a trav~s de la placenta de las sustancias trombocitol!ticas 
maternas. 

CARl\CTERISTICAS CLINICAS1 

EKistcn dos tipos cl!nicos de pQrpura trornbocitop8nicn idiop~tica, 
aguda y crónica, las cuales no es infrecuente que se superpongan. 
El tipo agudo es el responsable de la mayor!a de los casos que se 
dan en niños y suele ser autol.imitado. Tiende a darse m~s a menu­
do en invierno y en primavera y puede producirse tras infecciones 
del aparato respiratorio al.to, paperas, el sarampi6n o la varicela. 
El comienzo habitualmente brusco con epistaxis y petequias distri­

.buidas por tórax, abdomen, brazos y piernas. 

·Las hemorragias mucosas pueden ser graves. Son frecuentes las. gi!!, 
givorragiaa, menorragias, hematurias y hemorragias subconjtmtivales. 
Es habitual la remisi6n espontdnea, volviendo el recuento plaquet~ 
rio a una cifra normal al cabo de un período que varta entre varios 
días y varias semanas. Ocasionalmente, persiste la trombocitopenia 
y la enfermedad sigue un curso cr6nico 
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MANIFESTACIONES ORALES: 

Las primeras manifestaciones de la enfermeda pueden aparecer en 
la cavidad oral. Las hemorragias exageradas tras extracciones . ' - . ' 

dentales son habituales y ocasionalemente son lo primero que. 
atrae 111 atención sobre la enfermedad. se producen habitualinen 
te. petequias y equimosis aubmuoosas, especialmente en el ~ª1 . .!!.:~ 

'dar blando; la mucosa bucal' los labios .y el. suelo de .la boca.. . .'. . ~ '; 
· _'N.o' desapar..,;en a. la. vitropresi6n. Pueden formarse ampollas ·aufc: ' '.· ·))(; 

:mucosas da· contenido hem4t1co. Las hemorragias petequiales pa'.">'. ::.i;~. \'[\;i 
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Produce lesiones polimorfas que pueden manifestarse como pádulas, má­

culas, lesiones urticáceas, vcsfculas o ampollas, A veces hay curación 

central y extensi6n periférica puede extenderse de manera centrifuga y 
tornarse grandes y anulares. El borde en ocasiones es muy neto, elev!!_ 

do, circunscrito o arciforme y en estas circunstancias el cuadro se -

llama eritema marginado, (Algunos Investigadores opinan que este ti­

po solo se observa en fiebre reumática) pueden fonnarse vesfculas o -

ampollas, grandes o pequeHas y en estos casos la enfermedad se denom.!_ 

na eritema multiforme ampolloso. 

El cuadro histológico no es patognom6nico; es el de dermatitis lnies­

pecÚlca por lo regular subaguda o cr6nica, pero a veces presenta ve­

sfcula o ampollas que le dan carlicter agudo. Las· mucosas corales, -

oculares, vulvo vaginales, uretrales} y las articulaciones pueden ser 

las vfas afectadas en las formas mas graves, 

las diferentes designaciones han ido asociadas con ciertas variantes 

· c1fn1cas,. el sfndrome de Stevens-Johnson es una forma EM ampollar -

caracterizada por un curso t6xico agudo y febrl 1 que a veces acaba. 

produciendo la muerte, 
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ENFERMEDAD DE ADISON 

La enfermedad de Adison es una enfermedad progresiva y depurante 
con anorexia, pardida de peso, deshidrataci6n resultante de la -
pardida de sodio y pigmentaciOn cutSnea generalizada, la pigmen­
taci6n es intensa sobre todo en la zona de la piel expuesta al -
sol, en los pliegues cutáneos y en loe pexonos, as! como en la -
mucuosa oral y labioso. 

Las manchas y placas melanOticas son obscuras de color gris azu­
lado o negras, algunas niñas con hiperplasia suprarrenal cong~ni. 
ta presentan pigmentaciOn arisoniana en la piel y la muouosa gi!!. 
gival. 

La pigmentaciOn de la rnucuosa oral en la enfermedad de Adison, -
suele ser un signo precoz y prominente. La mejilla· es el lugar­
rnSs frecuente de la pigrnentaciOn pero puede encontrarse en las -
encias,. paladar .Y lengua, st se descuida esta enfermedad origina 
una extrema debilidad, la higiene oral es imposible de. mantener­
y por consiguiente se desa.rrolla rllpidamente una caries desenfr.!!_ 

· .. nada, no es frecuente que se desarrolle Xerestomta.: Las interven 
ciones quirargicas deben ser en pacientes hospitalizados y adecu~ 
damente controlados. 

ICTERICIA 

La Ictericia es la coloraciOn amarillo~verdooa de piel y esclero~ 
ticas ·producidas por acumulaciones de bilirrubina en tejidos y l~ 
quidos intersticiales. Implica hiperbilirrubinemfa. 

La Ictericia solo resulta visible cuando la hiperbilirrubinemta -
es mayor de .2 a 3 mg. por 100 ml. de suero {la luz amarilla arti­
ficial tiende a enmascarar la Ictericia) como la bilirrubina tie­
ne afinidad por el tejido elllstico es particularmente evidente en 

·las escler6ficas, muy ricas en fibras elasticas. 
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El nivel de la hiperbilirrubinem!a es determinante en la inten­
sidad de la Ictericia, pero la intensidad de difusión de l1qui­
do intersticial y la fijación de este pigmento a los tejidos, -
modifica el grado de Ictericia resultante, el color amarillo de 
la piel en casos raros puede estar producidos por carotenemta -

(ingesti6n de un exceso de zanahorias) pero en este caso la es­

clerótica no esta particularmente afectada. 

La comprensión de la fisiopatolog!a de la Ictericia requiere co~ 
siderar la formación el transporte, el metabolismo y la. elimina­
ción de bilirrubina. El. 85% aproximadamente de la bilirrubina­
proviene de la desintegración de los globulos rojos viejos en el 
sistema endoreticuloendotecial, el pigmento Hem se convierte, -
por acción de la oxigenasa de Hem, en biliverdina y esta pasa a 
bilirrubina, el 15% restante se denomina bilirrubina desviada y 
se origina, en parte a nivel de Ja m~dula ósea, .como producto -
secundario de la s1ntes1s de hemoglobina, y en parte en el h1g! 
_do por el r!lpido recambio de hemoprote!nas como citocromos y e!_' 

talasas. 

La bilirrubina formada fuera del h1gado se fija-rápidamente a -
la alLdmina y ea·transportada por la sangre hacia el h1gado en­
este complejo liposoluble. El complejo bilirrubina-albllmina no' 
puede ser eliminado por la orina ni tampo~o captado por las c6-
lulas hepáticas, donde es aceptada por prote1nas especificas fi 
jadoras a nivel fisiopatol6gico, la Ictericia puede estar prod~ 
cida : 

a) Aumento de producción de bilirrubina 
b) Poca. captación de las c!Hulas hepáticas 
e) Trasl:órrroa : de la conjugación con el glucorónido 
d) Trast:lórn'oS> de la secreción (excresiOn) de bilis 

a nivel de canal1culos y v!as biliares, por lo 
tanto puede considerarse la fiaiopatolog!a de la 
hiperbilirrubina en cada una de estas etapas. 
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La liberación de cantidades elevadas de pigmento Hem, provoca la 
denominada Ictericia hemolítica, esta Ictericia no es grave, el• 

h1gado normal puede captar esta sobrecarga, pero el h1gado lesi~ 
nado, quiz! a consecuencia de la hipoxia inherente al proceso h! 
mol1tico O por cualquier enfermedad hepatica inconcurrente, pue­
de provocar Ictericia intensa. La lesiOn directa de la c~lula -
hepdtica que afecta a los sitemas enzirndticos, por ejemplo en la 
hepatitis viral, toxicidad qu1mica y medicamentosa, y las infec­
ciones del hígado pueden bloquear la conjugación y la excresiOn­

de bilirrubina, por lo tanto la Ictericia se observa con todas -
las formas de insultos agudos para el h1gado que lesionan grave­
mente la célula hepS.tica. 

ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES 

~-~-!_Q_§_~-tl-!.~ 

La anemia de células falciformes trastorno hereditario que da -
lugar a una hemoglobina anormal (la hemoglobina S} que en .estado 
reducido normal. Ocurre una gelificaciOn que hace que los glÓ­

·bulos rojos adquieran forma de Hoz y formas elongadas en la . san­

gre venosa especialmente en condiciones de estasis o en las l~ -
sipnes de oxigenas bajos. 

La enfennedad es mas frecuente en la raza negra y personas proc~ 
dentes del áre~ del mediterraneo, se debe a un gen autos6nico 
que en la forma heterocig6tica (deprahocitemia} da lugar a un 
rasgo f alciforrne pero que en la forma hemozig6tica origina una -
ariemia de células falciformes. 

-CARACTERISTICAS CLINICAS 

El rasgo falciforme existe aproximadamente en el 9% de los negros 
americanos, la concentración de hemoglobinas en los glóbulos r~ -
jos es normal. 
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A tensiones de oxígeno extremadamente bajas como en las que se 
producen a vuelos a gran altura o bajo la anestesia general 

puede ocurrir que los hematíes adquieran forma falciforme y 
causen trombosis e infartos, por otra parte es una grave enfcr 

medad hemolítica crónica, los glÓbulos rojos contienen hcmogl~ 
bina s. suficiente para adquiera~en In vivo la forma falcifor­
me, disminuyendo su tiempo de vida y por consiguiente obstruc­
ción vascular. 

Se manifiesta generalmente a la edad de 2 años, no se producc­
en los recién nacidos debido a persistencia de hemoglobina fe­
tal. Son síntomas frecuentes la palidez, fatiga, debilidad -
disnea, también-un retraso de crecimiento, en ocasiones apare­
cen episodios periódicos de dolor abdominal agudo, dolor arti­
cular y dolor muscular y fiebre, estos ataques se denominan_ -
"crisis de cl!lulas falciformea" y son consecuencia de la foi:rn!). 
c16n intravascular de hematíes falciformes producieQdose trom­
bosis e infartos. Al cabo de varios infartos asociados con -
trombosis, el bazo puede fibrosarae y disminuir de tamaño (Au­
tosplenectomía). 

Sori frecuentes las ulceras tórpidas en piernas'· las personas -

con anemia de c~lulas falciformes tienen de modo t!pico.las e1:S 
tremidades longuilineas y puede tener el crSneo en forma de t2_ 
rre. 

MAN!FESTACIONES ORALES 

Palidez de la mucuosa oral, las radiografías Oseas descubren -
un ensanchamiento de la cavidad medular con adelgazamiento de;.. 
in cortical que varia desde un grado m1nimo hasta un grado muy 
pronunciado, los huesos del cr!neo tiene~ aspecto general gra­
nuloso y los de la bóveda presentan a veces un diploe ensanch!!_ 
do, con trab6culas generalmente la nltoraci6n radiol6gica obse_E 
vable es una radio transparencia debida a la hiperplasia de la 
m~dula hematopoy6tica puede llegar a producir esclerosis Osea. 



Las alteraciones son mas facilmente demostrables mediante radiograflas 

lntraorales y abarcan tanto el hueso de la apófisis alveolares como al 
propiamente mandibular. El hueso es mas radlotransparente de los esp!!_ 
cios esponjosos son mas anchas y las trab@culas estan mas definidas y 

pueden tener una disposición (en escalera de tijeral en reglÓn de los 
Incisivos del maxilar Inferior. Estos rasgos solo sugieren la enferm~ 
dad, pero no son diagnóstico • 

. CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS: 

Tanto el recuento de hematfes como la hemoglob1na se hallan disminui­
dos, y de un modo especial durante las crisis. Existe poiquiloc:1tosls 
en grado variable, teniendo las c~lulas forma de hoz de dianacitos, 

Esta aumen.tado el número de reticuloc1tos y la m~dula Osea presenta - , 
una h1perplasia. normobUst1ca, 

Las extensiones de sangre de personas con el rasgo falciforme muestran 

ocasionalmente algún dianacito puesto que existe s61o una pequel'la can. 
tldad de hemoglobina S en .los glóbulos rojos, el fenómeno falciforme 
se produce solo s1 se adiciona un agente Intensamente reductor. 

CARACTER!STICAS CITOLOGICAS: 

En frotis tomado de la mucosa oral y labial se descubrieron núcleos 

ovoideos, 11 geramenté mayores de 1 o norma 1 , , con una membrana nucl.ear 
mas. diferenciada, El patr6n i:romatfn1co era 1 lgeramente irregular y 
a veces el nacleo de tamaffo excesivo, con apariencia blnuclear. 

43 
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ANEMIA DE COOLEY 

La Anemia de Cooley o Talasanemia existe un trastorno de la eri­

tropoyesis que da lugar a glóbulos rojos con alteraciones estrus 
turalee con un d~ficit de hemoglobina y que tienen un tiempo de­
vida corto. Los distintos aindr6mes talasanómieos son causados­
por anomal!as heredadas de las cadenas A o R de la hemoglobina, 
se conocen tres formas cl!nicas (mayor, menor e intermedia) a(\11 

cuando exlate un espectro continuo de gravedad cl!nica entre 
las formas mayor y menor.--........ 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

La Talasanem!a mayor (Anemia de Cooley), Anemia Mediterranea, ,­
Anemia eritrobl§stica) se caracterizan por palidez, debilidad,­
anemia grave, letargia, irritabilidad y alteraciones esqueléti­
cas. 

La Hepatosplenomegal!a es variable, habitualmente se manifiesta 
antes del tercer año de vida y los pacientes llegan raramente -
hasta la adolecencia. Con el crecimiento, el enanismo esquelé­
tico se hace cada d!a mas evidente. En la talasanem1a mayor p~ 
ro son mucho menos graves. La talasanemta menor (rasgo Cooley) 
es un estado asintom6tico y solo se hallan alteraciones en el -
an6lisis de sangre, no se creo que un solo gen presente en for­
ma hemocigOtica en la talasanemta mayor y hoterocig6tica en la­
talasanem!a intermedia y talasariem!a menor explique adecuadame~ 
te el proceso y se cree que esta implicado mas do un gen y que­
existe un nllmero de diferentes formas gen6ticas de talasanemia­
la enfermedad se da principalmente en personas de ascendencia -
Griega, Italiana y Armenia, 

MANIFESTACIONES ORALES Y FACIALES• 

La hiperplasia de la m~dula puede dar lugar a un aumento de ta­
maño de los huesos de la cara especialmente en el tercio medio 
de ~sta. El abombamiento frontal puede ser acentuado, el,puen­

te de la nariz, ancho, los ojoe estdn bastante separados y las 
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eminencias malares aplastadas. En un estudio de 50 pacientes con 

anemia de Cooley llevado a cabo se observ6 que el 64% de ellos 
presentaban una prominencia del maxilar. 

El excesivo crecimiento de la medula en los huesos maxilares y -

cig6maticos hace más prominentes las mejillas y roba espacio al -
seno maxilar. Tanto el maxilar superior como el inferior presen­

tan a veces un aumento del di~metro labiolingual y aumento de ta­

maño de la porci6n anterior del maxilar superior hace prominente­
los incisivos y las enc!as, por lo que la mucuosa que las recubre 

parece tensa. Las piezas dentarias tienen tendencia a amontonarse 

y puede existir malposici6n, existe tambi6n un gran diastema bila­
teral entre el canino del maxilar y el primer premolar. Las radi2 

·graf1as del cran!!o y los maxilares muestran ensanchamiento de los­
espacios esponjosos y un notable adelgazamiento de las tablas i!!_ -. 
ternas y externas. En algunos casos las radiograf!as laterales 
del cráneo muestran unas'trab~culas elon9adas dispuestas vertical­
mente. que dan el aspecto de "cabellos erizados". El seno maxilar 

est!i poco neumatizado. En los proyecciones laterales tal vez ·no -
se distinga la cortical en el borde inferior del maxilar inferior, 

Las radiografias intraorales muestran generalmente una osteop~ro­
sis irregular y un aumento de tamaño de los espacios medualres y -
una lámina dura que es menos densa de lo normal. 

CARACTERISTICAS HEMATOLOGICAS: 

Existe habitualmente con microcitosis, anisocitosis, poiquilooito­
sis, normoblastosis, esquistocitosis y dianacitos. Los eritrocitos · 
presentan una resistencia aumentada a la hcm0lis1s en las.solucio­
nes salinas hipotónicas. La punción medular descubre una hiperpla­
sia de la serie roja y depósitos notablemente excesivos de hierro -
que permiten diferenciar esta entidad de la anemia ferrop!lnica, 
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SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS. 

Heredado como un proceso autos6mico dominante, el s1ndrome de­

Peutz-Je9hers se caracteriza por hiperpi9mentaci6n maculosa de 
los labios, mucuosa oral y dedos asociada con poliposis intes­
tinal. Los pólipos son benignos, encontrándose más a menudo -
en el intestino delgado¡ en ocasiones se evidencian porque pr2 
ducen invaginación. Muchos pacientes presentan una historia -
de dolor cólico intermitente. 

Las másculas melanóticas cutáneas están mds densamente canee~ 
tradas alrededor de los orificios faciales. La lesiones mue~· 
sas labiales y bucales tienden a ser mayores que las cutáneas •. 

El exámen histol69ico.de la piel y la mucosa revela hiperpig­
mentac16n de la· capa basal .·como llnico rasgo prominente. 
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T001ado en consideración que un diagn6stico precoz y adecuado es impor­

tante en el tratamiento de las diversas enfennedades que se presentan 
en la cavidad oral; asf como también las manifestaciones de algunas en. 
fennedades sistémicas, 

Es de vital importancia el conocimiento de los temas que hemos tratado 

anterionnente desde el punto de vista odontológico 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 los estados patol6gicos para en esta • 
forma r,stablecer un buen pron6stíco, y dlagnOstlco correcto y como con_ 

secuencia llevar a cabo el tratamiento idOneo para combatir y eliminar 
a la vez dichos estados patológicos. O bien referir a pacientes .;on el 
Especialista en la materia segan sea el caso, 

. Cabe senalar que nuestra carrera nos permite pennanecer en una magni 

fica. pos1ci6n para observar los diversos signos y sfntomas que se pre­

sentan dentro de la cavidad oral, mucho antes de que se presente la en. 
fcrmedad propi.amente dicha, 

En esta fonna consider<_> que debemos aprovechar este hecho, para coadyJ!. 
var. en una forma directa con el Médico en la prevención y tratamiento 

en un sin namero de enfermedades. 
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