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I N T R o D u e e I o N 

En el presente trabajo estudiaremos a las lesiones pig-

mentadas, enfocándome principalmente al Melanoma maligno, ne~ 

plasia sumamente agresiva y con un pronóstico de sobrevida --

muy pobre. 

La frecuencia del Melanoma cutáneo está aumentando en ci 

fras casi epidémicas, como lo comprueban los estudios realiza 

dos por Elwood y Lee (Z 6) donde muestran un aumento de cinco_ 

veces, de dicha enfermedad a partir de 1935-1939 hasta 1976--

1977. Schreiber y colaboradores indicaron un incremento de 5_ 

veces en la frecuencia en un estudio realizado en el sur de -

Arizona durante un periodo de nueve anos. En 1978, el indice_ 

neto fué de 28.57 caso por 100 000 en Arizona, comparados con 

casi S casos por 100 000 en Estados Unidos. 

el número de casos nuevos en 1985 fué de ZZ mil, lo que -

representa un aumento de casi ZS\ con respecto a los 17,700 C!!_ 

sos informados en 1984. 

El incremento de melanoma afecta a las mujeres en mayor -

proporción, )" se prevee que una de cada 100 mujeres norteameri

canas desarrollará un melanoma hacia el ano ZOOO. (ZZ) 

Por otro lado, el melanoma bucal es una neoplasia menos -

frecuente, pues estadísticamente, según Pliskin< 26 l forma el -

1.6\ de más de 7500 melanomas conocidos. Otros autores muestran 

indices de 0.2 a si. 
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Debido a esto, es necesario que el Odont6logo tenga la i~ 

formación suficiente para poder diagnosticar esta entidad pato-

16gica, en estadios tempranos~ 

A lo largo de esta investigación bibiográfica se expondrán los 

métodos de diagnóstico, tipos de lesiones clínicos e.histológi 

cos, tratamientos más recientes, algunos casos reportados, los 

últimos avances sobre el tema y por último, algunas recomenda

ciones para la prevención de está alteración. 
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PIGMENTACIONES ENDOGENAS Y EXOGENAS 

Pigmentos: Substancias con color, algunas de las cuales_ 

son componentes normales de las células (Por ejemplo: melani

na, hemoglobina, bilirrubina, entre otros), en cambio existen 

otros pigmentos anormales y se acumulan en las células sólo -

en circunstancias especiales. 

En algunos estados patológicos podemos encontrar pigmen

tos celulares presentes en los espacios extracelulares y en -

sus células de origen, acumulados excesivamente, trastornando 

la función celular. 

Para poder considerar pigmento a cualquier material, é! 

te debe poseer color en su estado natural, por lo que no es 

necesario teftirlo; sin embargo en ocasiones se hace tinción 

diferencial por colorantes o de manera adicional. (S) 

Podemos clasificar a los pigmentos en 2 grupos: 

a) Ex6genos (griego exo-fuera, gennein-producir). Los 

cuales se generan fuera del cuerpo y llegan a él por una u 
otra via. 

b) Endógenos (griego endon-dentro). Se generan en el in

terior del cuerpo a partir de componentes no pigmentados. 

EXOGENOS: 

- Carotenos 

Polvos 
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- Minerales 

- Tatuaje. 

CAROTE:-;O: 

Los carotenoides son pigmentos exógenos, liposolubles y 

de amplia distribución que normalmente dan un color amarillo 

brillante a los tejidos adipososo, cuerpo lúteo, depósitos 

ateromatosos y xantomatosos y depósitos similares de lípidos. 

Estos pigmentos, cuyo origen es vegetal, en el hombre se 

derivan por completo de la dieta, ya sea directamente al co-

mcr alimentos vegetales o indirectamente a través de la grasa 

de los animales. el consumo exagerado de alimentos que conti~ 

nen grandes cantidades de estos pigmentos puede provocar la 

aparición de un color amarillo, parecido al de la ictericia -

en la piel y tejidos (carotenemia). Este fenómeno se observa_ 

con frecuencia on los niños pequeños alimentados con grandes~ 

cantidades de legumbres amarillas como zanahorias y calabazas, 

este estado desaparece al' suprimir el consumo excesivo de di

chas verduras. Los carotenoides son también componentes esen

cialmente del proceso visual; la púrpura visual (rodopsina) -

es un complejo carotenoide-proteinico y el beta-caroteno es -

el precursor esencial de la vitamina A. (3) 

POLVOS MINERALES 

El Plumbismo resulta de la absorción de Plomo o sus sa--

les de pinturas o agua contaminadas. En las fases iniciales,-
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los sintomas incluyen anorexia, naGsea, cólico abdominal y 

neuritis periférica. Intraoralmente se llega a observar una · 

linea negra en las papilas interproximales y márgenes gingiv! 

les libres; también puede aparecer en el paladar, mucosa bu-

cal y lengua. (6) 

·Una coloración, rojo-ladrillo del pulmón puede aparecer_ 

después de la inhalación de óxidos de hierro, y se observa en 

los trabajadores de las minas de hematita o en pulidores de • 

plata que utilizan el óxido de hierro como polvo para pulir. 

- Los polvos de carbón pueden llegar a los pulmones cau· 

sando pigmentación y pueden estimular la producción de tejido_ 

fibroso. (ANTRACOSIS). Esto se vé generalmente en lugares con 

gran contaminación atmosférica, a la cual están expuestos los 

trabajadores de minas de carbón y habitantes de grandes ciud! 

des. 

- Los polvos inorgánicos conteniendo sílice libre produ· 

cen la silicosis, una forma especial de cambio en los pulmo·· 

nes. El silice actúa produciendo nódulos en la superficie pul 

monar, los que pueden ser detectados por rayos X. Los pulmo·· 

nes danados de esta manera están propensos a infecciones se-· 

cundarias, incluyendo tuberculosis. 

- La exposición larga al Mercurio, produce signos y sin

tomas orales como: estomatitis ulcerativa •. sialorrea, sabor -

me~llico y una p(gmentaciDn difusa gris o negra de la encla. 
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Los efectos irritantes del sulfato del mercurio pueden -

producir efectos irritantes severos como destrucción alveolar 

y pérdida dentaria. 

- El exceso de Plata utilizado para tratar algunas enfe!· 

medades, introducida al tubo digestivo, a las vias nasales o 

por via parenteral, produce en los órganos afectados una colo 

ración gris-azulada o pizarra, debido al depósito de plata m! 

tálica, alrededor de las membranas basales de los anexos de -

la piel y de las células parenquimatosas (Argiria). C3J 

- La Asbestosis, es una forma especial de desorden de 

los pulmones, en que el Silicato de Magnesio contenido en el_ 

asbesto produce cambios fibrosos. 

TATUAJES: 

Este tipo de pigmentos inorgánicos se introducen profun

damente en la piel con agujas, donde quedan fijos en los ma-

cr6fagos. "Estos pigmentos tienen la propiedad de persistir -

"in situ" toda la vida, en los macr6fagos de la dermis". CZ 3l 

PIGME!'iTOS ENDOGENOS: 

- Hemoglobina 

Originados de la destrucción de la Hemoglobina: Hemosl 

derina, Bilirrubina, Biliverdina. 

Melanina 

Lipofucs ina. 
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Hemoglobina: 

Pigmento que se encuentra en los eritrocitos, contiene -

hierro y se encarga de transportar oxígeno en el cuerpo. El -

color rojo de los labios y carrillos, depende de este pigmen

to. La hemoglobina es una proteína compuesta de hematina y 

globina. 

Pigmentos originados por la destrucción de la hemoglobina: 

Al terminar el ciclo de vida de los eritrocitos (IZO - -

días aproximadamente), son fagocitados por macrófagos en bra

zo, hígado y médula ósea. 

En el citoplasma de los eritrocitos, la hemoglobina que_ 

posee hierro se metaboliza en un pigmento férrico (Hemosiderl 

na) y otro no férrico (bilirrubina). 

Hemosiderina: 

Pigmento pardo dorado que en estado normal existe en - -

cierta cantidad en los macr6fagos de bazo, higado y médula 

ósea, aumentando en ciertas enfermedades en las que los eri-

trocitos se degradan con mayor rapidez de lo normal. 

La reacción histoquimica con azul de Prusia es atil para 

diferenciar la hemosiderina de la lipofucsina y la melanina -

que no contienen hierro. 

Bilirrubina: 

Es un liquido de color amarillo a pardo, secretado por -
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el higado, y almacenado y concentrado en la vesícula biliar.

Finalmente llega al intestino donde tiene la función de inter 

venir en la absorción y digestión de nutrientes. Este pigmen

to se oxida en biliverdina, pigmento verde abundante en las -

aves, lo que aumenta este color en la bilis. 

El exceso de bilirrubina (hiperbilirrubinemia), los teji 

dos y los líquidos corporales son teñidos por la bilis, y el 

color amarillo de piel y esclerótica clínicamente produce ic

tericia. 

La bilirrubina es visible dentro de las células unicame~ 

te cuando la ictericia es intensa. Afecta principalmente a 

los hcpatocitos, pero en la ictericia grave también se obser

va en la célula del epitelio tubular renal y macrófagos dérmi 

cos. 

Lipofuscina: 

Pigmento de color amarillo pardo (latín fucus-pardo). Se 

encuentra en mayor concentración en células que están experi

mentando cambios regresivos lentos, por ejemplo los que ocu-

rren en la atrofia que acompaña a la edad avanzada y en las -

lesiones crónicas. Es particularmente notable en el hígado y 

el cora:ón de pacientes que han envejecido y suele acompañar

se de disminución de las dimensiones de los órganos (atrofia_ 

parda). 

Este pigmento puede llegar a acumularse dentro de célu--



- 15 

las del músculo estriado en las extremidades paralizadas o i~ 

movilizadas, al igual que en los hepatocitos en formas de le

sión hepática crónica como la fibrosis. (Z 3J 

Melanina: 

Substancia nitrogenada que en forma pura no posee azufre 

ni hierro, es producida por células llamadas melanocitos, los 

cuales poseen una enzima que tiene la facultad de actuar so--

bre un precursor incoloro que llega a la célula por la sangre 

y los líquidos tisulares y lo convierten en melanina.(S) 

Hematina: 

Pigmento amarillo-dorado, derivado de la hemoglobina, r! 

lativamente raro y de composición incierta. 

Se observa después de la lisis masiva de eritrocitos, e~ 

mo puede ocurrir en la reacción por transfusión o en la des-

trucci6n parasitaria de eritrocitos en el paludismo. 

CAMBIOS DE COLOR EN EL TEJIDO ORAL (6) 

Los irritantes químicos y mecánicos que inician la infl! 

maci6n de los tejidos blandos, son las causas más frecuentes_ 

de cambios de color en el tejido bucal. Un agresor común es 

el cálculo dental, que comienza como una placa suave, adhesi

va, llena de gérmenes en la que las partículas de comida y c! 

lulas epiteliales descamadas vienen incrustadas. La masa su

fre calcificación y se adhiere cada vez más fuerte a la es- -
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tructura dental. El cálculo supragingival es primero blanco -

amarillento y poroso, pero cuando es afectado en su color por 

varias comidas ingeridas, cambia de color a café obscuro o n~ 

gro. El cálculo subgingival es café y a menudo es observado 

a través de la encía marginal, haciendo aparecer al tejido -

iluminado o café obscuro. Otros irritantes son la materia al-

ba, placas de mucina, tabaco, impactaciones de comida, cepi-

llado dental traumático, coronas gingivales irritantes, entre 

otras. 

Las enfermedades parodontales a menudo también producen . -
cambios de color. 

Las tinciones son compuestos químicos con propiedades a~ 

tisépticas, irritantes y bacteriostáticas. La anilina entra a 

través de la piel y la mucosa oral, y puede producir un cam-

bio de color en los tejidos. El mercurio-cromo, la violeta de 

genciana, el azul de metileno y el rojo escarlata, tinen los 

tejidos gingivales por cortos periodos de tiempo. Ciertos lá

pices labiales pueden iniciar inflamación gingival. 

CAMBIOS DE COLOR RESULTANTES DE ENFERMEDADES SISTEMICAS 

La avitaminosis, principalmente la ausencia de vitamina_ 

C produce un enrojecimiento de la encía, lo cual provoca un -

sangrado expontáneo (encía escorbútica). La encía pierde su -

tonalidad y· cambia a un color obscuro. 

La deficiencia de vitamina B12 produce Anemia Perniciosa. 
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El ataque es lento y súbito, presentándose una hipermelanosis 

generalizada difusa café que se vé más marcada en los plie- -

gues cutáneos. 

El vitiligo está definido como una pérdida progresiva 

lenta del pigmento cutáneo, que aparece en manchas irregula·· 

res, las cuales pueden o no estar rodeadas por hiperpigmenta· 

ciones microscópicas. Las áreas más comunmente afectadas son_ 

las manos, genitales, cuello y cara. 

En el Síndrome de Peutz-Jeghers, se desarrollan pólipos_ 

adenomatosos múltiples con alto potencial de malignidad en el 

intestino delgado. La condición es autosómica dominante. En · 

este síndrome existe una pigmentación mucocutánea y es fácil· 

mente diferenciada por su característica distribución alrede· 

dor de los labios·, ojos, manos y cavidades nasales. La locall 

zación usual es intraoral, donde se encuentran manchas café -

obscuro sobre labios mucosa bucal y paladar. 

Enfermedad de Addison: Enfermedad insidiosa y generalme~ 

te progresiva que se produce por hipofunción corticosuprarre

nal, Clinicamente se caracteriza por un color bronceado de · 

la piel, pigmentación de las mucosas, acción cardiaca débil,· 

vómito, diarrea, anemia intensa y debilidad general. La pig·· 

mentación café pálido a chocolate obscuro de la mucosa bucal, 

la diseminación sobre ésta, desde los ángulos de la boca, de_ 

la encía, lengua y labios, o de todo lo anterior puede ser el 

primer signo de la enfermedad. 



3,- GENERALIDADES 



- 19 -

GENERALIDADES: MELANINA Y MELANOCITOS 

(Embriología, Histología, Fisiología y Localización) 

MELANINA 

El color de la piel depende de una serie de factores, e~ 

tre los cuales están: El contenido en melanina, caroteno, la 

cantidad de capilares y el color de la sangre que circula por 

los capilares de la dermis. l 9l 

La melanina (cuyo nombre proviene del griego -melenos- -

que significa negro) es un pigmento que varía de color, desde 

el amarillo hasta el pardo y el negro. En el cuerpo humano se 

encuentra en mayor concentración en sitios determinados, como 

son: Párpados, axilas, pezones y areolas de las mamas, ombligo, 

·genitales y de forma adquirida en las zonas expuestas al sol. 

"Del número y tamai\o de los melanosómas en los queratinE_ 

citos dependen las distintas razas". (ll) En la raza negra 

existe melanina tanto en la capa basal como en los estratos -

intermedios o granulosos, e incluso en la zona c6rnea; es mu

chísimo más rica en dep6sitos melánicos que la piel de un cau 

cásico. La razón de este es que la melanina, ofrece mayor pro 

tección, transmitida hereditariamente contra la radiación so-

lar en climas tropicales. 

CELULAS PRODUCTORAS DE MELANINA 

Los melanocitos son células con núcleo de forma irregu--
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lar y central, citoplasma globoso y con prolongaciones que P! 

netran en los queratinocitos de los estratos basal y espinoso. 

ESQUEMA l. 

DIBUJO MOSTRANDO UN MELANOCITO 

EMBRIOLOGIA DEL MELANOCITO 

GRANULOS DE 
ELANINA. 

El melanocito es ectodérmico y emigra de la cresta neu-

ral hacia la dermis 'durante la décima semana del desarrollo. -

fetal. 

En algunos estudios realizados por Lison, C9l se encon--

tr6 melanina en la dentina, particularmente en la unión con -

el esmalte. Los melanocitos estuvieron asociados con los odog 

toblastos de la papila dental. El cuerpo de los melanocitos,-
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se retrae o se dispersa, quedando detrás de los procesos den

tríticos de los odontoblastos llenándolos con gránulos melanl 

nicos. 

La aparición regular de melanocitos dentro del desarro·· 

llo dental sirve también para exp.licar la formación de cier·-· 

tas lesiones odontogénicas pigmentadas (Ej: quistes odontogé

nicos epiteliales calcificados). (lO) Así como el Tumor Neur~ 

ectodérmico Melanotico de la infancia. 

MORFOLOGIA DE LOS MELANOCITOS EN EPIDERMIS EN DIFERENTES ETA· 

PAS DE LA MITOSIS (2 3) 

Durante la secuencia mitótica, los melanocitos sufren 

cambios progresivos en los bordes celulares. Las dendritas se 

acortan en la Profase, y la mayoria de los melanocitos en la_ 

Metafase se agrupan y quedan adendriticos. Al final de la Te 

lofase se pueden observar dendritas rústicas; sin embargo en_ 

la Interfase se ven dendritas completamente desarrolladas. 

Los cambios progresivos en la estructura de los melanoci 

tos durante la mitósis, apoyan la idea de que nuevos melanoci 

tos epidérmicos son formados, por la división de melanocitos_ 

diferenciados. 

el incremento en el volumen de la célula durante la mit~ 

sis, es acorde a los cambios en la permeabilidad de la membr! 

na y la hidratación celular. 
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El incremento en el tamaño del pericarión es causado por 

una solución de citoplasma de las dendritas retraídas. Los m! 

lanocitos de la Metafase contienen más melanosomas que el - -

cuerpo celular de las células de la Interfase. Se ha sugerido 

que esta diferencia está de acuerdo a la retracción de las 

dendritas, lo que ayuda a los melanosomas del pericarión. 

La localización de los gránulos de pigmento en la perif! 

ria del melanocito durante la mitosis, podría prevenir que 

los melanosomas interfieran con el desarrollo del eje mitóti

co y el movimiento de los cromosomas. El desplazamiento de 

los melanosomas fuera del aparato mitótico está de acuerdo a 

los descubrimientos hechos en otros organelos subcelulares. 

Es posible, que los melanocitos epid~rmicos, ''in vivo'',

sufran diferentes etapas de actividad, alternando la produc--

ción y la proliferación de la melanina. (ESQUEMA Z) 

ESQUEM.t. 2 ILUSTRACION ESQUEMATICA DE LA SECUENCIA MITOTICA DE 
LOS MELANOCITOS EPIDERMICOS. 



SINTESIS DE MELANINA 

Se lleva a cabo en el interior de los melanocitos, en e! 

te proceso la enzima tirosinasa tiene una gran participación. 

Esta enzima se encarga de transformar a la tirosina, primero_ 

en 3, 4-dihidroxifenil-alanina (Dopa). La enzima actúa des- -

pués sobre la DOPA, produciendo DOPA-quinona, que después de 

una serie de transformaciones produce melanina. (ESQUEMA 3) 

Tirosinasa 

3,4-dihidrolifenilalanina 

OOM-tfoo" 
Melanina 

(DOPA) Tirosina -------

La tirosinasa se sintetiza en el retículo endoplasmático 

granular, y se almacena en vesículas formadas en el apara.to -

de Golgi. Estas vesiculas llenas de tirosinasa reciben el no~ 

bre de premelanosomas, éstos se transforman en melanosomas, -

donde coexisten melanina y actividad de tirosinasa. Al termi

nar la síntesis de melanina, el melanosoma se llena de la mi! 

ma y pierde su actividad tirosinásica, recibiendo el nombre_ 

de gránulo de melanina. (ll) 

Terminados de formar, los gránulos de melanina migran a 

través de las prolongaciones de los melanocitos y son capta-

das por endocitosis al interior de las células epiteliales de 
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las capas basal y espinosa. Por lo cual en muchas ocasioncs,

resulta difícil la diferenciación entre estas células y los -

melanocitos. Existe una prueba histoquímica, que demuestra la 

presencia de células capaces de elaborar el pigmento. C9l 

La reacción se denomina DOPA y consiste en anadir a una_ 

preparación de epidermis, dihidroxifenilalanina (DOPA), lo 

cual induce la formación de depósitos melánicos. 

La Hormona estimulante de los melanocitos (MSH), estimu-

la la migración de los melanosomas hacia las prolongaciones -

dendríticas y su transferencia a los queratinocitos. Los fac

tores ambientales como la exposición a la luz ultravioleta, 

aumenta la actividad enzimática de los melanocitos, lo que 

conduce a un aumento en la producción y depósito de la melani 

na en los queratinocitos y por lo tanto al incremento de co--

lor en la piel. 

UNIDAD MELANICO-EP!DERMICA DURANTE LA EXPOSICION SOLAR 

Los rayos solares que alcanzan la piel descubierta, son_ 

reflejados por la superficie epidérmica o penetran la epider

mis, dependiendo de su longitud de onda. Durante la penetra-

.ción, los fotones son dispersados en el tejido y captados su-

cesivamente. La absorción inicia eventos causando signos clí-

nicos de enrojecimiento, pigmentación y, después de una fuer

te exposición s6lar, se presenta la ampulación del tejido. 

Los fotones, y especialmente aquéllos de la parte ultra-
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violeta del espectro (UVL), activan los melanocitos producieE. 

do la aparición de hasta cinco veces melanocitos DOPA-positi

vos comparado con la superficie normal. Esto es debido al 

efecto combinado de una actividad aumentada de tirosinasa y -

división de los melanocitos. Las células son más grandes, las 

dendritas más largas y más ramificadas. Se puede ver una pr~ 

ducción mejorada de premelanosomas, así como un gran número -

de melanosomas en diferentes fases de melanización, 

Cuando una onda larga de UVL alcanza el epitelio, se ob

serva clínicamente una pigmentación inmediata después de 5 a 

10 minutos y hasta 36 horas. Esto depende de la inyección en_ 

los queratinocitos de melanosomas previamente producidos. Al 

mismo tiempo una nueva producción de melanina comienza a tra

vés de una rápida foto-oxidación u oxidación enzimática en el 

melanocito (Jimbow et al 1973, Quevedo et al 1975). Una onda 

corta de UVL desarrolla una pigmentación retardada, alcanzan

do su máÁimo después de 48-72 hrs. Esto es debido a la produs 

ción de nuevos melanosomas y a la transferencia de gránulos -

de melanina a los queratinocitos. 

TECNICAS DE COLORACION PARA LA MELANINA 

La identificación de la melanina en los tejidos es muy -

importante para lograr un Diagnóstico certero en cualquier pa 

tología donde se sospeche de su presencia. Existen algunas 

técnicas de coloración, específicas para la melanina, unas 

nos ayudan a localizar a las células productoras del pigmento 
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(melanocitos) y otras sólo tiften al pigmento. (ZB) 

A continuación se mencionan estas técnicas. 

l.- Técnica de Hematoxilina y Eosina de Ehrlich: 

Soluciones necesarias: 

(a) Hematoxilina ácida de Ehrlich 

Hematoxilina 

Alcohol absoluto 

Disuelva a fuego lento 

Glicerina 

Agua destilada 

Sulfato de potasio alumínico 
en exceso, aproximadamente 

Disuelva a fuego lento. 

14 g. 

700 ml. 

700 ml. 

700 ml. 

150 g. 

Mezcle las dos soluciones y añada ácido acético glacial_ 

10 ml. esta solución madurará naturalmente si se deja expues

ta a la luz solar por varias semanas en una botella no muy 

bien tapada pero, más comúnmente, una oxidación parcial se 1~ 

gra afiadiendo Z.l g. de yodato de sodio; la solución entonces 

puede usarse a las 24 hrs. 

(b) Eosina al l por ciento, amarillenta, en agua destil! 

da. 

Técnica: 

l.- Corte a agua 

' - Coloree en hematoxilina ácida de Ehrlich 
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de 20 a 30 minutos. 

3.- Lave en agua corriente hasta que se torne azul 

4.- Diferencie en ácido hidroclórico al 1 por ciento en 

alcohol al 70 por ciento. 

2-3 inmersiones 

S.- Lave en agua corriente hasta que se torne azul 

6.- Examine bajo el microscopio (vea nota b). 

7.- Lave en agua corriente por lo menos 

10 a 15 minutos 

B.- Contracolore en eosina al 1 por ciento 

2-S minutos 

9.- Diferencia en agua corriente hasta casi llegar a la_ 

más deseable coloración. 

10.- Complete la diferenciación y comience la deshidrata

ción en alcohol al 95 por ciento. 

11.- Deshidrate, aclare y monte. 

Resultados: 

Núcleos: azul negruzco 

Cartilago: azulado 

Lineas incrementales del hueso: azul 

Citoplasma y fibras de tejido conectivo: matices de ros~ 

do y rojo. 

Z. - Técnica de Mas son Fontana: 

Esta técnica se emplea para mostrar el pigmento elabora-
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do, no la célula que lo produce. 

Soluciones necesarias: 

(a) Cloruro de oro al 0.2 por ciento 

(b) Tiosul fa to de sodio al 5 por ciento 

(c) Rojo neutro al l por ciento 

(d) Solución de plata de Fontana 

Una solución al 5 por ciento de nitrato de plata, añada_ 

amoniaco {0.88 s.g.), gota a gota, agitando entre cada gota -

hasta que el precipitado que se forma inicialmente se disuel

va. Luego, a~ada el nitrato de plata al 5 por ciento, gota a 

~ata, agitándose entre gotas hasta que aparezca una tenue y -

persistente opalescencia. 

Técnica: 

l.- Lave el corte en agua destilada, cambiándola a inte! 

valos de 30 minutos. horas. 

2.- Coloque la laminilla en un jarro de Coplin con una -

solución de plata de Fontana y mantenga en un cuarto 

obscuro. 12-18 horas. 

3.- Lave en agua destilada. 

4.- Matice con cloruro de oro al 0.2 por ciento. 

5 - 10 minutos. 

S.- Lave en agua destilada. 

6.- Tiosulfato de sodio al 5 por ciento. 

5 minutos. 

7.- Lave en agua 



- 29 -

8.- Contracolore con rojo neutro al 1 por ciento. 

l minuto 

9.- Enjuague en agua. 

10.- Deshidrate, aclare y monte. 

Resultados: 

Melanina, pigmento: negro 

Lipofucsina y, a veces pigmentos cromafínicos: negro gri 

sáceo. 

Núcleos: rojo 

Otros tejidos: rosado 

3.- Recreación de la Dopaoxidasa: 

Células que producen melanina (+melanomas no pigmentados) 

de marrón obscuro a negro. 
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CLASIFICACION DE ALTERACIONES MELANlCAS 

CLASIFICACIOH HISTOLOGICA lNTERNACIOHAL DE TUMORES Y LESIONES 

DEL SISTEMA MELAHOGENO. (19) 

A.· Benianos (Hevos) 

Son lesiones que se originan en 101 •elanocitos de la •• 

epidermi1 o la der•is y que aparecen co•o •anchas obscuras de 

distintos ta•afto1 e intensidades croaltica1 en cualquier par• 

te de la piel. 

l.• Nevo de uni6n 

2.· Nevo co•puesto 

J.• Nevo intradfrmico 

4,• Nevo epiteliolde y/o fu1ocelular (Melaao .. Juv1ail) 

S.· Nuevo de cflulas 1lobulo1a1 

t.• .. Yo de lualo 

7,• .. vo pl ... atado 111aate 

l.• Plpula flbro1a de la nariz (nevo ea lavoluc16n) 

•·· Plpul1 aavl 

lt.• Novo a&ul celular, 

l.• hnl1n11 

l.· Melanosis precancoro1a, con 1nclual6n ,. la ·peca ... 

lan6tica de ffutchln1on. 
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c. - Jlalipos 

1.- Melanoaa ••li&no 

2.- Melanoaa aaligno en una aelanosis precancerosa, con_ 

inclusi6n de la peca aelan6tica de Hutcbinson. 

l.- Melanoaa maligno originado en un nevo azul. 

4.- Melanoaa aaliano oriainado de un nevo pigmentado gi

aante. 

D.- Lesiones pig11entadas no tU11orales. 

1.- Jlanclla 110n&6lica 

2.· Unti10 

- l.· Efflillle. 

CLASIFICACION DE AIULAFIA Y GalNSPAN DE LOS NEVOS DERIVADOS -

DE U CUSTA llEUUL. (7) 

A.- Dlspi19eatarlas (.leYas 11ellnlcos) 

1. • •1-1ucas 

c.- i.e-c1urias. 

A.- Dispi111ratarios: 

• Eplder11is con caracteres 110rfal61lcas normales y s6la_ 

can iaten1a sobrecara• 11ellaica en la capa basal. 

• Efflides. 

- Manchas heplticas. 

- Efelidoides. 
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- Hevos pigaentarios planos 

- Epidermis con caracteres aorfol6gicos noraales con di! 

ainución o ausencia de pigaento aellnico. 

- Nevo acr6aico plano. 

- Epiderais con caracteres aorfológicos noraales y con -

disainuci6n y auaento del pigaento aelánico asociados. 

- Hevo discr6aico. 

a.- Melanoclticos 

Grupo 1.-

- Lfnti&o juvenil o plano 

- Lfntigo saliente o nevo de "uni6n" 
Hevoa aelanoclti-
cos intraepidfrai· 
cos. 

Grupo 2.· Con cflulaa afvicas alteradas. 

• Seudollelanoaa juvenil. 

Grupo 3.· Cea presencia de aelanoblaatos en la derals. 

• llevo azul 

• Nevo azul celular 

- Naaclla 110agólica 

- llevo de Ota. 

• lleH de lto. 

C.· Le1110citarioa 

- Neurofibroaa 

- Heuronevo 
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- Glioma 

- Epulis congénito • 

. CLASIFICACION DE LAS LESIONES DE CELULAS PIGMENTADAS 

A.- Melanocito Dermoepidérmico 

Melanosis 
Efélide 

•Léntigo 

B.· Melanocito dér•ico 

C.· Cllula Nivica 
Intradh•ica. 

Nevo de unión 
Peca melan6tica 
Melanoma. 

Mancha •ong6lica 
Nevo de Ota. 
Nevo de lto. 
Nevo azul 
Nevo azul celular 
Nevo azul •aligno 

Nevo intradlr•ico 
Nevo co•puesto 
Nevo de Spiu 
Nevo de Halo 
Nevo de células balonoides 
Melanoaa ••ellnico. 

CLASIFICACION DE SHAFFER:CZ6) 

- Nevo lntradér•ico (Lunar común) 

- Sevo limltrofe 
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- Nevo compuesto 

- Melanoma infantil 

- Nevo azul 

- Efélide (Peca) Melan6tica de Hutchinson. 

Melanoaa maligno 

Melanoma Léntigo maligno 

- Melanoaa superficial diseminado 

- Melanoaa nodular. 

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA DE LEVER: (lZ) 

- Tuaores aelanocltico1 benianos 

- Nevos aelanocltico1 

Nevo de uni6n 

Nevo coapuesto 

Nevo intradlraico 

• Caabio• pseudo .. lanoaatosos en nevo aelanocltico. 

• Melsnoniquia Estriada 

• A¡rupaaiento de células n6vica1 

(•A¡rupaalento de cllulas névicas) 

• Nevo de Halo 

• Nevo de Spitz 

• Nevo Melanocltico cona6nito 

Nevo displlsico 

• L6ntigo siaple 

- Sindrome de Peutz-Jeghers 
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- Pecas-Efélides 

- Máculas melan6ticas del síndrome de Albright 

- Malanosis de Becker 

- Léntigo solar 

- Mancha mongólica 

- Nevo de Ota y de Ito; Hamartoma Melanocitico Dérmico 

· - Nevo azul 

- Melanoma maligno "in situ" 

- Léntigo maligno 

Melanoma superficial expansivo "in situ" 

- Melanoma acral lentiginoso "in situ" 

- Melanoma maligno 

- Sevo azÚl maligno. 



S.- NEVOS PIGMENTADOS 
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DESCRIPCION DE LAS ALTERACIONES MELANICAS, TOMANDO EN CUENTA 

LA CLASIFICACION DE LEVER (lZ) 

NEVOS: 

Término empleado para denotar lesiones benignas de mela· 

nocitos, células névicas o ambos. Los nevas pigmentados o me· 

lanociticos son los tumores más frecuentes del ser humano y -

aunque del 30 al SO\ de los melanomas se desarrollan en un n~ 

vo, tomando.en cuenta su frecuencia, el riesgo de maligniza·-

ci6n es •ur bajo, por lo que la extirpación (poco frecuente) 

indiscri•inada de estas lesiones no se justifica.CZO) 

Pueden ser congénitos o aparecer en etapas posteriores -

de la vida, a excepci6n del nevo pigmentado gigante que siem

pre se presenta desde el nacimiento. Los nevos, ocasionalmen

te aparecen en boca, siendo m!s frecuentes en piel. 

Cllnicaaente, pueden presentarse en forma de •Aculas, P! 
pulas o aanchas de color canela a pardo obscuro o azulado. 

Pueden ser nodulares o papilares y pueden contener pocos o 

abundantes pelos. 

Se reconocen S tipos de nevos melanociticos: 

l.· Lesiones rApidas 

1. . Lesiones ligeramente elevadas 

3.· Lesiones papilomatosas 

~-- Lesiones en forma de domo 

s.- Lesiones pedunculadas. 
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Los primeros 3 tipos son siempre pigmentados, lo"s' otros~ . .~ . 
dos, pueden estarlo o no. Las lesiones de domo a aenüdo' aues-

tran muchos pelos gruesos, aunque existen excepciones. 

La mayoría de las lesiones rápidas, representan a un ne

vo de uni6n o léntigo simple; las lesiones ligeramente "eleva

das y algunas lesiones papilomatosas representan un nevo com

puesto, generalmente las lesiones papilomatosas y todas las -

lesiones en domo proximales y pedunculadas representan un ne

vo intradéraico. (lO) 

La aayorla de los neves aparecen en la adolescencia, - -

aunque existen neves con¡énitos. El nevo que aparece en la v! 

da adulta no debe considerarse como aelanoaa aaligno sin an-

tes realizar un exaaen histopatol6gico. 

NEVOS MELANOClTlCOS: (lZ) 

Histopatol6¡icaaente: Los nevos aelanoclticos estAn coa

puestos de células n6vicas casi ldénticas a los aelanocitos,

difiriendo de ellos por su eabriolo¡la. 

Las células névicas se clasifican en tres tipos, seg6n -

su ubicaci6n. 

A) Se encuentran en la parte superior de la derais 

B) Se encuentran en la parte media de la dermis 

C) Se encuentran en la parte baja de la dermis. 

En la parte baja y superior de la dermis, las células né 
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vicas se unen coaunaente con células epiteliales, ya que -

usualaente tienen foraa cuboide u oval, citoplasma homogéneo_ 

y un núcleo redondo u oval. Frecuentemente contienen melanina. 

Laa células alwicas de la dermis media son más pequeftas_ 

que las de ·1a epidermis. Estas cllulas muy rara vez contienen 

aelanina. 

NEVO DE UNION O LIMITIOFE: 

En esta lesi6n se encuentran nidos de células névicas en 

la uni6n de la epidenais y la derais. 

Se aanifiestaa clialcameate coao lesiones pi¡aentadas, -

planas, desde uaos •illlletros hasta l ca., su pi¡•entaci6n 

suele aer uniforaa, superficie lisa, pudilndose observar con_ 

uaa leate de auaeato los plie¡ues noraales de la piel, sus 

bordes son re¡ulares. 

Caracterlstlcas Hi1tol61tca1: 

Las células llfwlcas .. cen contacto con el epitelio super 

ficial, el cual se eac11eatra adelgazado e irre1ular. La acti

widad li•ltrofe tlpica .. esta lesi6n es de iaportancia dia¡· 

n6stica, ya que este tipo de nevo en un 20\ se transforaa .en_ 

. aelanoaa. (ESQUEMA 4) 
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-- •ItalO 

-""'~.,._,,~.>--""6IIO 
08111Ct'lYO 

-- CJ.Lllt.AI 
llBYil1U aGIU 
PADU • Ta: 
OAS. 

NEVO IHTRADERMICO: (Proliferaci6n de 101 aelanocito1 en_ 

la derais). 

Lesiones elevadas sobra la superficie cutlnea, de entre_ 

.s a 1.5 ca. de taaafto, y en su aayorla de superficie lisa, • 

polipoide o verruao••· Su color varla de cafl claro a caft· 

ob1curo o negro, pero algunas lesiones carecen da pi1aanto, • 

por lo que son del color noraal da la piel. Al1uno1 nevo1 de_ 

este tipo son 161ile1 o pediculados, confundllndoae con papi· 

loaa1 o fibroaa1, Son las lesionas ali coaunes en al adulto.• 
(20) 

Hiltolo¡la: 

Las cllula1 nlvlca1 (cllulas ¡rande1 con citoplasaa pll! 

do y n4cleo ovoide y vesicular, que se disponen en estructura 

alveolar denoainada en tecas y que pueden contener ¡rlnulo1 • 

de pigmento ael4nico), se localizan en la profundidad del te· 
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jido conectivo por lo que no hacen contacto con el epitelio -

superficial. (ESQUEM'. 5) 

ISQUEMA 5 REPRBSEllTACION ESQUEHATICA DEL NEVO INTRAOERKICO 

~ftfltff~.mr.~-~~ 

NEVO COMPUESTO: (Proliferaci6n por encima de la uni6n 

dermo-epidéraica, pero taabién por debajo, en la dermis). 

Lesiones ligeramente elevadas, superficie lisa, papilom.! 

tosa o verru¡osa, suele ser de color café obscuro o negro. Al 
gunos presentan un halo de pigmentación menos intensa fuera -

de la zona elevada. (ZO) · 

Histol6gicamente: 

Se observan células névicas en contacto con el epitelio_ 

superficial, aientras que otras se encuentran alejadas.de és

ta. (ESQUEMA 6). La agrupaci6n de células pueden ser vistas -

en la epidermis, coao una gota cayendo de la aisma a la der-

mis y en la dermis. 
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BSQUllllA ' 
REPRlllNTAClOll llQUEMATICA DIL NIVO COllfVlllO 

CAMBIOS PSEUDOMBLANOMATOSOS EN NBVOS MELANOCITICOS 

Se presentan en la reaoci6n incompleta del nevo en una -

biopsia, recurriendo co•o una pigaentaci6n definida coao en·· 

feraedad que sugiere un aelanoma aaligno. 

Histol6gicamente: 

Se observa una gota cayendo de c6lulas n6vicas del nevo_ 

recurrente de la epiderais hacia las fibras que separan la • 

epiderais de los reaanentes profundos del nevo en la dermis • 

reticular (Park en al) (l2) 

En un pequefto porcentaje de nevos recurrentes se mues- -

tran melanocitos con una apariencia atipica, tanto individua-

les como agrupados, a lo largo de la uni6n epidérmica-dérmica 
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aunque llegan a extenderse a la epidermis. Se observa inflama 

ci6n crónica infiltrada en la dermis superior (Kornderg y Ac

kerman). (lZ) 

Histogénesis: 

Las células névicas en la lesión recurrente se originan 

de células névicas residuales localizadas en la periferia de 

la lesión a lo largo de la raíz del cabello. 

MELANONIQUIA ESTRIADA 

Se refiere a la banda pigmentada que se extiende a lo -

largo del axis de la una, tales bandas son comunes entre ne

gros y asiAticos. Son considerables (Kouskouki et al). (lZ) 

Si esto ocurriera en caucAsicos, es necesario hacer una 

biopsia puncional para determinar su origen. 

Histol6gicamente: 

Hiperpigmentaci6n sin incremento en el número de melan~ 

citos. 

NEVO DE CELULAS GLOBOSAS 

Lesiones solitarias, ligeramente elevadas, suaves de c~ 

lar café. Raumente exceden los Smm. No tienen un sitio esp!O 

cif ico de predilección. Son comunes en los primeros 30 anos_ 

de vida, pero se pueden encontrar en personas mayores. 
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Histol6gicamente: 

Células agrupadas en contacto directo con el perímetro -

de la epidermis, pero en ocasiones no hay conexión observada_ 

con la misma. Las células agrupadas son más grandes que las -

células névicas ordinarias, midiendo usualmente entre 20 y 40 

mm de diámetro. Poseen núcleos pequeños, redondos y centrales. 

El citoplasma puede estar completamente o finamente granula--

do. Las células se acomodan en forma de roseta de células de_ 

tipo· gigante, que se ven comunmente en el nevo intradérmico. 

NEVO DE HALO 

Nevo rodeado por una zona despigmentada o halo. 

Histol6gicamente: 

Se identifican nidos de células névicas en la zona supe

rior de la dermis, pero invadidos y sustitutdos en parte por_ 

un denso infiltrado de células de tipo linfocitico, entre las 

que aparecen células de mayor tamaño con un aspecto más his-

tiocitico. 

Todo el infiltrado estA distribuido en la melanina. En -

las personas de piel obscura, la epidermis circundante apare

ce despigmentada en correspondencia con el aspecto clinico. -
(19) 

NEVO DE SPITZ O MELANOMA BENIGNO JUVENIL (l 2) 

Inicialmente la lesión se vela en niños (Allen), pero 

ahora se reconoce que mAs de la mitad de los pacientes con es 



- 46 -

te tipo de nevo son mayores de 14 anos (Paniago-Pereira et al) 

y aproximadamente un cuarto son mayores de 30 años. 

Es una lesión generalmente solitaria, y se encuentra en_ 

las extremidades inferiores y cara. En la mayoría de los ca-

sos consiste en un nódulo peludo y pequei\o que en un 75% de -

los casos mide 6mm. o menos. En el 95% de los pacientes el ta 

mai\o del tumor es menor a lcm. Su color es generalmente rosa, 

por la distribución de la melanina. 

Histológicamente: 

Nevo compuesto, que a veces presenta considerables alte· 

rae iones de la unión dermo-epidérmica acompai\adas en algunos • 

casos de acantosis y edema sub-epidérmico. La melanina es ge· 

neralmente escasa o Inexistente. Las células son alargadas 

y/o redondas de aspecto epitelioide, pero pueden observarse • 

Hbos tipos. 

NEVO MELANOCITICO CONGENITO: 

Se encuentra en aproximadamente 1\ de los recién nacidos 

mide mls del.S cms. de di4metro, por lo que es considerado el 

•As grande de los nevos (Mark et al) (lZ) 

Tlenen bajo porcentaje a la malignlzaci6n, aunque se ha_ 

observado el desarrollo de melanomas en el 10\ de las lesio--

nes. 

Las caracterlsticas cllnícas de estos ncvos son: ( 20l 



- 47 -

A) Su presencia al nacimiento 

B) Su extensi6n; puede abarcar amplias zonas de la supe~ 

ficie cutánea, como la mitad de la cara, la espalda, las re--

-giones lumbares, glúteas, piernas, etc. 

C) Superficie rugosa de color café obscuro o negro y ha

bitualmente pilosa con desarrollo de pelos terminales gruesos. 

Histol6gicamente: 

Mezcla de melanocitos epidérmicos y dérmicos de distin-

tos tipos, pueden asociarse con melanocltis menlngea, por lo_ 

que algunos de estos pacientes presentan signos neurol6gicos_ 

como epilepsia o retraso •ental. 

Considerando el riesgo de estos nevos, deben extirparse, 

siempre que sea posible. Desgraciadamente en algunos casos la 

extensi6n o multiplicidad de las lesiones hacen practicaaente 

imposible su erradicaci6n total. Las lesiones se deben revi·· 

sar peri6dicamente con el objeto de detectar algún caabio a • 

la •alignldad. 

NEVO DISPLASICO: 

Lesiones a6ltlples o únicas que aparecen en pacientes •• 

con uno o varios melanomas aalignos y en algunos de sus fam! 

liares (Clark et al).ClZ) 

Puede ocurrir como un fen6meno esporádico en personas •• 

con melanoma maligno. 
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Se puede localizar en cualquier parte del cuerpo, pero -

se encuentra más cornunrnente en el tronco. La presencia de más 

de uno de los siguientes 4 rasgos clínicos en un nevo rnelano

cltico, puede ser considerado corno indicativo de un nevo dis-

plásico: 

- Borde irregular o indefinido 

Pigmentación irregular de la lesión 

- Marcas de la piel acentuadas 

- Tamaño grande, mayor de Srnrn. (Kelly et al). {lZ) 

Histológicarnente: 

Melanocitos individuales y rnelanocitos agrupados atípi--

cos en apariencia. 

Se le divide en 2 tipos A) Mínimo 

B) Severo 

A) Muestra aberrante diferenciación consistente en hipe! 

plasia rnelanocitica lentiginosa. 

B) Muestra atipia rnelanocitica. 

EPELIDES (PECAS). 

Proliferación pigmentada benigna que aparece inicialmen

te en la primera infancia después de la exposición a la luz -

solar (rayos Ultra Violeta). 

Se representa corno una mácula de color café o pardo páll 
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do con borde irregular que disminuye de intensidad durante el 

invierno y se obscurece con la exposición a la luz Ultra Vio

leta, se localiza en piel y mucosas. 

Histológícamente: 

liíperpígmentación de las células de la capa basal. No 

aumenta el número de melanocitos. Pero los melanocítos son 

mAs voluminosos que los normales. 

LENTIGO: 

Mancha par'do negruzca mfls obscura que las efélides cuyo_ 

tamafio oscila entre 1 y Smm. Su localización es en cualquier_ 

parte del cuerpo, inclusive palmas, plantas y aún en la muco

sa bucal. 

Cltnicamente se observa como máculas pequeñas ovaladas,

de color canela pardo o negro con bordes uniformes y bien - -

circunscritos que no obscurecen con la exposición a la luz U.!_ 

tra Violeta. 

Histológicamente: 

Intensa sobrecarga melánica de la capa basal y de los e~ 

tratos superiores, incluso la capa córnea. Puede verse en su_ 

capa basal abundantes melanoblasto dendrlticos o células cla

ras de Maso. (ESQUEMA 7) 
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ESQUEMA 7 LENTIGO SIMPLE 

Displasia fibrosa poliostótica unilateral en la pubertad 

precoz en mujeres. 

MACULAS MELANOTICAS DEL SINDROME DE ALBRIGHT: 

Se presenta como manchas grandes en tamaño y pocas en n~ 

mero, localizadas a un lado de la linea media, a menudo del -

mismo lado de las lesiones óseas. Las manchas tienen una for-

ma irregular dentada. 

Histol6gicamente: 

Hiperpigmentaci6n de la capa basal, sin anormalidad del_ 

número y tamaño de los melanocitos. (Benedict et al).(lZ) 

SINDROME DE PEUTZ/JEGHERS. 

MAculas café obscuro, en la región perioral, en el borde 

bermellón y en la mucosa bucal. Se pueden encontrar pigmenta· 
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cienes en los costados de los dedos (Bolaga et al). (lZ) 

Existen pólipos múltiples en el tracto gastrointestinal_ 

y en el intestino delgado (Jeghers et al), Estos pólipos lle-

gan a causar sangrados intestinales, pero raramente se malig-

nizan. 

Histológicamente: 

Hiperpigmentación en las células de la capa basal. El n~ 

mero de melanocitos se incrementa. 

MELANOSIS DE BECKER: 

Ocurre como una mancha unilateral larga, mostrando hiper 

pigmentación e hipertricosls sobre el hombro o sobre el pecho 

del hombre, usualmente es irregularmente demarcada, pero oca

sionalmente se puede observar. Existen una red de máculas en 

lugar de una mancha. Esta lesión aparece comunmente durante -

la segunda década de vida. 

Histológicam~nte: 

La epidermis muestra acantosis ligera y elongación regu

lar de los perímetros de las líneas. Hiperplgmentación de la 

capa basal y los melan6fagos se observan en la epidermis (Be~ 

ker et al). (lZ) El número de melanocitos está incrementado. 

LENTIGO SOLAR 

Lesiones múltiples en áreas expuestas al sol, tales como 

la cara y las superficies externas de los brazos, pero más c2 
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munmente en el dorso de las manos. Raramente aparecen antes -

de la quinta década, por lo que, a menudo se les llama Lénti

go Senil (Brown-Falco y Schoefinius Mehregan). (lZ) 

Se encuentran en más del 90% de los caucásicos de más de 

70 años de edad. 

Se presentan como manchas color café obscuro uniforme 

con bordis irregulares, que no tienden a la malig~ización. 

Histológicamente : 

Aplanamiento de las crestas interpapilares que a veces -

dificulta la diferenciación con la melanosis precancerosa. 

Los melanocitos aparecen incrementados en su número. 

MANCHA MONGOLICA: 

Aunque no exclusivamente suele desarrollarse en indivi-

duos de razas orientales, es una mancha de color azul tenue -

cuyo tamaño varia entre 1 cm. y una palma de mano. 

Su localización tipica es a nivel de la región lumbo-sa

cra, pueden ser aberrantes y aparecer en otras regiones. 

Histológicamente: 

Lesión caracterizada por la presencia de células fusifo~ 

mes dendríticas DOPA positivas, que contienen melanina, loca

lizadas sobre todo en la mitad inferior de la dermis Y casi -

siempre en la región lumbo-sacra. C9l 
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NEVO DE OTA: 

Nevo fusco-cerúleo u oftalmomaxilar, es considerado como 

una mancha mongólica aberrante que se localiza en la cara, en 

la vecindad de los ojos, La proliferación melanoblástica inv! 

de la esclerótica, los masculos del globo ocular, el tejido -

adiposo, retro-orbitario y también la piel de las zonas veci· 

nas, abarcando el territorio de la primera y segunda ramas 

del Trigémino, hasta alcanzar a veces el periostio. Dorsey y 

Montgomery (Y) describiendo en 1954 dos casos de melanomas d.!!_ 

sarrollados en nevos de Ota, 

Histológicamente: 

Epidermis normal. En la dermis e hipodermis se ven mela

nocitos con prolongaciones dendrlticas y discreta sobrecarga.:_ 

de pigmento melAnico en los espacios intersticiales. 

NEVO DE ITO: 

Es semejante al nevo de Ota, pero de localización acro-

mioclavicular. Hemos visto un caso que se transformó en mela

noma maligno y que determinó la muerte del paciente. C7) 

NEVO AZUL: 

Aparece generalmente en la piel, aunque en algunos casos 

se ha observado en otras partes, tales como la mucosa oral, -

vagina, cérvix uterino, n6dulo linfático axilar y pr6stata. 

Existen 3 tipos de nevo azul en la Piel: 
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A.- Nevo azul común 

B.- Nevo azul celular 

C.- Nevo azul combinado. 

A~Nancha pequena, bien circunscrita, color azul claro.

Diámetro menor de lcm. aproximadamente el 50% de estos nevas 

se encuentra cerca del dorso de manos o pies. Puede existir -

una lesión única o a veces son múltiples. 

Esta lesión puede ser congénita o aparecer en la niftez o 

edad adulta. No existe transformación maligna. 

B.- Nevo Azul Celular: Consiste en un nódulo azul, que -

alcanza el mismo tamano del nevo azul común. Mide entre l y 3 

cms. de diámetro, aunque puede ser mayor, es normalmente de -

forma irregular. (lZ) 

Este nevo se localiza predominantemente en dorso de pies 

y nalgas. (?) La transformación maligna de este nevo es rara 

pero ocurre algunas veces. 

C.- El Nevo Combinado: Es la mezcla de un nevo azul con_ 

un nevo melanocitico. Esa asociación se encuentra en el exa--

men histológico, aproximadamente el 1% de todos los nevas. 

Clinicamente estos nevas son profundamente pigmentados. 

Histol6gicamente: 

Los melanocitos tienen la misma apariencia que los obse~ 

vados en la mancha mongólic~ y en el nevo de Ota, pero su nú-
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mero es mucho mayor. (lZ) 

Está constituido por melanocitos alargados con proyecci~ 

nes fusiformes, a veces semejantes a dendritas. 

Las células suelen formar grupos compactos y se extien-

den a la grasa subcutánea. Estas células pigmentadas se disp~ 

nen en general paralelamente a la epidermis. Las proyecciones 

dendriticas resultan especialmente netas en las tinciones ar· 

génticas. (l 9l 



6. - ME L A N O N A 
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MELANOMA MALIGNO 

Tumor maligno constituldo por melanocitos atípicos más o 

menos Pigmentados y de forma cuboidea, poligonal o fusiforme. 

(l 9) Se origina en áreas de piel, mucosas, ojo y S.N.C. apar~ 

cen en tamaños, formas y colores diferentes (más comunmentc -

pigmentados) )' tienen comportamiento biol6gico variable a la_ 

invasión y a la metástasis. 

El melanomn maligno es un tumor tan agresivo que se dis~ 

mina rapidamente, pudiendo causar ·1a muerte unos meses des- -

pués de ser diagnosticado, pero si se logra realizar un lliag

n6stico precoz, se puede lograr un indice de c11raci6n a los S 

años de un 100\. 

La mayorta de los melanomas malignos humanos son caract~ 

rizados por dos fases de crecimiento. (Z 6) 

A.- Fase de crecimiento radial 

B.- Fase de crecimiento vertical. 

A.- Es la fase lnlcinl del crecimiento del tumor, este -

periodo. puede durar muchos años)' la neoplasia se limita a la 

epidermis. 

Las células neoplásicas desaparecen al madurar normnlmc~ 

te las células epiteliales, y aunque algunas células ncoplásl 

cas inmunitaria de c~lulas del huésped. 
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B.- La fase de crecimiento vertical empieza cuando las -

células neoplásicas se propagan a la dermis subyacente. Esto 

ocurre por el aumento de la Anaplasia de las células neoplás~ 

cas, la disminución de la respuesta hulsped-célula, o a una -

combinación de ambas. Cuando el melanoma entra en esta fase,

es muy posible que se presente la metástasis. 

No todos los melanomas presentan estas dos fases de cre

cimiento, tal es el caso del Melanoma modular, que sólo se en 

cuentra en la fase de crecimiento vertica. C5l 

Histológicamente: 

Se origina en la unión dermo-epidérmica, a veces en aso

ciación de un nevo pre-existente. Se observa una infiltración 

de melanocitos atípicos que se dirigen generalmente hacia ab~ 

jo, penetrando en la dermis y a veces hacia arriba invadiendo 

la epidermis y provocando finalmente una ulceración. 

Las células presentan diferentes formas, las cuboideas -

presentan generalmente un borde citoplasrnático bien delimita

do y un citoplasma eosinófilo, nOcleo redondo y bastante gran

de, en el que se observa un grueso nucleólo redondeado. En la 

variedad fusiforme, las células son alargadas. En cualquiera_ 

de estas formas las células se dfsponen en forma de masas -

compactas. La pigmentación mellnica no sólo varia considera-

blemente de un tumor a otro, sino también en las distintas z~ 

nas de un mismo tumor: a veces la presencia del pigmento es -
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inapreciable, en cuyo caso se debe utilizar algún colorante -

específico de la melanina, para observar las peque~as cantid! 

des de pigmento existente, 

El número de figuras mitóticas es variable de un tumor a 

otro, e incluso en el mismo tumor; algunas veces son muy num! 

rosas, en cambio otras aparecen sumamente dispersas. 

En el estroma circundante suele haber infiltrado inflam! 

torio crónico e inespecifico mis o menos denso. (lZ) 

ETIOLOGIA: 

Allen y Spitz crelan que los melanomas de la piel y mue~ 

sas se originaban a partir de un nevo de transición o un nevo 

compuesto. Por otra parte Kecker sostenía que sólo el 23% de 

los melanomas se desarrollaban a partir de nevos pre-existen

tes. Lund y Krauss sostienen que muchos melanomas asientan en 

la piel considerada como normal. Otro gran grupo de estos tu

mores se originarla a partir de una mancha pigmentada indolo· 

ra (léntlgo o peca) y aOn, un último grupo, tal véz el mAs re 

ducido, se desarrollarta a partir de la zona de transiclón de 

un lunar benigno. C3ll 

En casi 30% de los casos revisados por Chaudhry y col.,· 

se comprobó pigmentación en la mucosa oral durante periodos -

que iban desde algunos meses hasta varios años antes de desa

rrollarse el melanoma. El que estas zonas de pigmentación fu~ 
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ran realmente neves o las manifestaciones iniciales de un me-

lanoma originado de 11novo 11 es todavía tema de especulación. 

Como algunos melanomas pasan par un largo estadio prema-

ligno o por una fase inicial superficial, su identificación y 

tratamiento en estos periodos de su evolución deben llevar a 

un mejor diagnóstico. C3ll 

Las influencias hormonales tJenen importancia en cuanto 

a la biologia de la pigmentación, habiendo pruebas sobre su -

papel en la etiologia de los melnnomns, los cuales son ~aros 

antes de la pubertad. 

La elevación en las concentraciones de estrógenos duran

te el embarazo hace que los nevas y otras lesiones pigmenta-

das se obscurezcan y aumenten de tamano. Como existen recept~ 

res de estrógenos en ciertos melanomas, durante un tiempo se_ 

pensó que el aumento de las concentraciones de estrógenos d.!!_ 

rante el embarazo detenía el avance de la enfermedad. Al par~ 

cer el embarazo tampoco incrementa los riesgos en mujeres con 

antecedentes de melanoma. Sin embargo, las mujeres con metls-

tasis deben evitar el embarazo, debido a la estimulación hor~ 

1no11al que podria inducir un avance rápido de la enicrmedad. -

(22) 

Existen otros factores involucrados como la predisposi--

ci6n gen~tica, contacto co11 carcinógenos ambientales y virus, 

el factor etiológico mis importante podria ser el contacco 
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con rayos Ultra Violeta solares. "Se han realizado estudios,

donde se ha visto la intima asociación entre la exposición s~ 

J.ar y el desarrollo de melanoma". (l 3J El incremento actual -

en la frecuencia del melanoma maligno puede asociarse a cam-

bios en el estilo de vida y en la ropa, que exponen a la piel 

a una exposición w.ás prolongada con los rayos solares. 

Quemadura del sol, aguda: El tipo de exposición con la -

luz Ultra Violeta al parecer determina el tipo de cáncer de -

piel a que se está expuesto. El contacto crónico con la luz -

Ultra Violeta, induce el desarrollo de carcinomas de células 

basales y células escamosas, mientras que, de acuerdo con es-

tudios recientes, el contacto aislado e intenso con la luz 

del sol puede dar lugar al desarrollo de Melanoma maligno. 

Las personas con antecedentes de quemaduras graves en la 

adolescencia o en la tercera década de 'la vida o aquellos que 

trabajan en espacios cerrados pero que tienen hlbitos recrea

cionales exteriores y tienden a quemarse con el sol, presen-

tan 3 veces más posibilidades de desarrollar melanoma maligno 

que la población en general. ( 22) 

La distribución anatómica del cancer de piel es consis-

tente con esta hipótesis. En el cáncer de la piel que no son_ 

melanomas, el 85% de las lesiones aparecen en las regiones de_ 

cabeza y cuello crónicamente expuestas al sol, mientras que -

los melanomas malignos pueden aparecer con mayor frecuencia -

en el tronco de varones y mujeres y en las extremidades infe-
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rieres de las mujeres, regiones que ncrmalnente están cubier-

tas y que tienden a quemarse con el sol cuando se produce C•'E. 

tacto con la luz Ultra Violeta, durante períodos recreativos. 

Nevo: El riesgo de desarrollar melanoma es directamente_ 

proporcional al nOmero de nevas en las extremidades superio-

res de los pacientes. Al parecer los nevas displlsticos tie--

nen mayor tendencia a la rnalignizaci6n. Kramer y Col han mas-

trado que los pacientes con 2 o más parientes en directos o -

con melanoma maligno y nevas dísplásicos pre>entan riesgos de 

casi 100% para el resto de su vida de desarrollar esta enfer

medad. (2Z) 

MANIFESTACIONES BUCALES: (Z 6) 

El Melanoma es una neoplasia poco comQn de la mucosa bu

cal. Pliskin revisó la literatura acerca del melanoma bucal y 

encontró que formaba 1.6% de más de 7500 melanomas conocidos. 

Otros autores indican idices de 0.2 a 8%. (Z 6} 

El melanoma bucal primaria es casi dos veces más común -

en hombres que en mujeres. La edad de mayor frecuencia es - -

aproximadamente a las SS anos, y se presentan casi todos en-

tre las 40 y los 70 anos de edad. 

El melanama bucal muestra una predilección definitiva 

por el paladar y la encía maxilar/reborde alveolar. Aunque 

también se han registrado casos e'n la mucosa vestibular, en--
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aparece como un drea fuertcn1cnte pigmentada, a veces ulcerada 

y hemorrágica, que tiende a aumentar progresivamente de tama

.ño. Tiene importar::.:: ta el hecho de que la pigmentación focal -

que aparezcan los síntomas clínicos. Por esta razón se ha su

gerido que se debe observ3r do manera importante la aparición 

de pigmentación malanír1.ica en la boca r su aumento de tamaño, 

asl como la intensidad de color. 

FACTORES DE RIESGO EN EL MELANOMA MALIGNO (ZZ) 

A) Antecedentes personales de melanoma 

B) Antecedentes familiares de melanoma 

C) Ojos de color claro, complexión delgada y cabello de 

color claro. 

D) Susceptibilidad a las quemaduras solares 

E) Trabajo en espacios cerrados con hábitos recreativos -
en espacios abiertos. 

F) Aumento ~n el ní'1mero de ne vos 

G) Vivienda en regiones de mucho sol 

H) Síndrome de nevas displásicos. 
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CLASIFICACION CLINICA DEL MELANOMA: 

1.- Melanoma léntigo maligno 

2.- Melanoma expansivo superficial 

3.- Melanoma Acral lentiginoso, y 

4.- Melanoma nodular. 

Melanoma Léntigo maligno: 

Se origina en un léntigo maligno (Peca de Hutchinson). -

(lS) Aparece en las superficies cutáneas expuestas, comunmen

te la cara y extremidades inferiores. 

La lesión evoluciona lentamente a través de muchos afias. 

Comienza como mácula pigmentada que gradualmente se extiende_ 

periféricamente y puede medir varios centimetros de diámetro. 

La lesión presenta un borde irregular y grande que se asemeja 

a un melanoma maligno "in situ 11
, no mostrando induración. El_ 

color va de café ligero con pecas café obscuro o negro. 

La transformación hacia un melanoma maligno invasivo len 

tiginoso es de un 30 a 50> de los casos. 

Histológicamente: 

En su fase más temprana, el léntigo puede tener hiperpi~ 

mentación próxima a la capa de células basales, aunque en al

gunas áreas la pigmentación se puede extender a las capas su

periores de la epidermis, aún al estrato córneo. Existe un i~ 

cremento en la concentración de malanocitos basales y alguna_ 



65 -

irregularidad en su arreglo. La dermis superior puede o no t~ 

ner algunos melanófagos e infiltrado inflamatorio. La epider

mis muestra efélides. En las lesiones avanzadas existe un 

aumento de melanocitos basales en la epidermis, su número en 

algunas áreas excede el número de los queratinocitos. 

Los melanocitos se encuentran distribuidos a lo largo de 

la unión epidérmica-dérmica, y muchos de ellos son alargados, 

su núcleo aparece atípico, hipercromátíco y pleomórfico, el -

citoplasma aparece vacuolado. 

Frecuentemente los melanocitos atípicos se extienden a -

lo largo de la capa de células basales de folículos pilosos,

ª menudo por una considerable distancia, extendiéndose hasta_ 

el nivel del dueto sebáceo. 

La transformación de léntigo malign? a Melanoma léntigo_ 

maligno es un proceso gradual de invasión dérmica de los mel! 

nocitos atipicos y puede estar presente en algunas áreas pero 

no en otras. (l 2) 

Melanoma Expansivo Superficial: 

Es el melanoma cutáneo más común en la raza caucásica, 

ocupa casi el 65% de los melanomas cutáneos. (l 2) 

Al principio es más pequeño que el melanoma léntigo ma-· 

ligno, suele ser asintomático y ocurre mis comunmente en las_ 

piernas en mujeres y en el torso en varones. 
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El paciente consulta porque observa el crecimiento o la 

coloraci6n irregular de la lesi6n. Aparece como una placa de 

bordes elevados, indurados y a menudo muestra manchas rojas,

blancas y azules o pequeños nódulos de color azul negro prot~ 

berantes. Pueden observarse pequeñas indentaciones en la su-

perficie. (lS) 

Histológicamente: 

El componente intraepitelial se caracteriza por grandes_ 

melanocitos epitelioides. El tiempo que las células malignas_ 

est~n confinadas al epitelio no hay respuesta huésped-c~lula_ 

en el tejido conectivo subyacente. 

Cuando los melanocitos penetran la membrana basal se de

sarrolla una respuesta de linfocitos huésped-célula y se pue

den encontrar macrófagos y melan6fagos. Con frecuencia las cé 

lulas tumorales se destruyen. 

La fase de crecimiento vertical se caracteriza por la 

proliferaci6n de melanocitos epitelioides malignos en el tej! 

do conectivo subyacente. Las células están ordenadas indivi-

dualmente o en racimos y la membrana está en general limitada 

(ESQUEMA 8) 
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ESQUEMA B MELANOMA LENTIGINOSO 

Melanoma Acral Lentiginoso: 

Aparece en la piel de las palmas, y en la región ungeal_ 

y periungueal, se caracteriza por su localización especifica_ 

y por su corto periodo de crecimiento "in situ", antes de que 

el crecimiento invasivo aparezca. Es común entre los indivi-

duos de piel obscura como hispanos y negros. 

Clinicamente se presenta como una pigmentación con borde 

irregular e indefinido, más comunmente en las plantas de los 

pies. Los tumores situados en la uña, en la matriz de la uña, 

y en el descanso de la uña pueden mostrar una banda pigmenta

da longitudinal. (l 2) 

Histológicamente: (26) 

1) Presentan una fase de crecimiento radial lentiginoso. 

2) Una fase de crecimiento vertical profunda compuesta .-
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predominantemente de células fusiformes. 

3) Hiperplasia epidérmica psoriasiforme 

4) Intensa respuesta huésped-célula 

5) Desmoplasia prominente asociada con la fase de crecí-

miento vertical. 

Histol6gicamente: 

Los premelanosomas y melanosomas son similares a los que 

se presentarían en los melanocitos normales y en las células 

de los neves. (ló) 

Melanoma Nodular: 

Constituye el 10 al 15% de los melanomas. Puede ocurrir_ 

en cualquier parte del cuerpo y se observa en personas en la_ 

tercera a séptima décadas. Es asintomAtico, a menos que se ul 

cere. El paciente suele consultar por el crecimiento rápido -

de pápulas o por una placa obscura, a menudo con poca exten-

si6n radial. Los colores varían de perla al gris o negro. En_ 

ocasiones el melanoma nodular contiene poco o nada de pigmen-

to. 

Histol6gicamente: 

Se observan grandes melanocitos epiteliales dentro del -

tejido conectivo. Sin embargo, pueden encontrarse células pe

queñas de forma ovoidea y fusiforme. Es frecuente encontrar -

melanina. Las células tumorales pueden invadir y ulcerar el -
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epitelio que las cubre y penetrar a los tejidos suaves y pro

fundos. 
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PRINCIPALES LOCALIZACIONES DEL MELANOMA 

Como se ha visto anteriormente, los melanomas malignos -

se originan en Areas de piel, mucosas, ojo y SNC donde hay c~ 

lulas de pigmento. Se presentaran a continuación, algunos ar

tículos publicados de las localizaciones más frecuentes: 

MELANOMA DE LA MUCOSA DE SENOS NASALES Y PARANASALES C34 J 

Este tipo de alteraciones se presentan generalmente en -

personas maduras caucásicas, donde el indice de sobrevivencia 

en 5 anos libres de enfermedad fue de Z5%, incluyendo pacien

tes tratados bajo cualquier modalidad. Este trabajo correla-

cion6 que cuando el espesor del tumor de la superficie de la_ 

mucosa es mayor de 7mm., el pronóstico de sobrevivencia con -

ausencia de la enfermedad a 3 anos, es pobre. 

E~ resumen podemos decir que la aparici6n del melanoma -

de la mucosa nasal y cavidades paranasales, es una neoplásia_ 

rara que generalmente tienen un pronóstico pobre. El trata- -

miento establecido ha sido la Cirugia con o sin radioterapia. 

MELANOMA MALIGNO DE MEMBRANAS MUCOSAS: (Z) 

En un estudio hecho en Japón se encontr6 que el melanoma 

oral estaba por encima del 14% de todos los casos de melano-

mas, comparado con el melanoma nasal que se encontró en un 

8.8\, Genital 3.9%, faríngeo 0.4% y el melanoma en el tracto_ 
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gastrointestinal 6.8%. 

La incidencia total del melanoma en mucosas constituyó 

el 33.8% de todos los casos de melanomas. La edad promedio 

fue de 57 afios, presentando la mayor incidencia entre las mu

jeres con melanoma de las mucosas, asl como en el melanoma &! 

nital; el hombre tiene mayor incidencia de el oral. 

El melanoma esofAgico primario es una neoplasia extrema

damente rara, ya que es más frecuente verlo como una manifes

tación de metástasica. Para confirmar si se trata de una le--

sión primaria, deben observarse melanocitos atípicos en la c~ 

pa basal. 

Liversedge (Z) observó que el 35% de los pacientes con -

melanoma oral presentan pigmentación 4 o por lo menos meses 

antes de que la lesi6n nodular sea descubierta. En el melano

ma oral hubo un porcentaje de 17\ de completa supervivencia -

de 5 afios y la supervivencia media fue solo de 19 meses para 

el melanoma vaginal, (Z) 

El melanoma de la mucosa tiene un pronóstico menos fav2 

rable que los melanomas cutaneos, debido a la insuficiencia -

de procedimientos quirQrgicos y a su locailzaci6n anatómica. 

MELANOMA DE MUCOSAS DE VIAS AERODIGEST!VAS SUPERIORES C33J 

Se presentaron 20 casos de melanoma en las mucosas de 

v!as aerodigestivas superiores. La frecuencia por sexos fue 
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similar. Se presentó con mayor frecuencia durante la sexta d~ 

cada de la vida y la localización más frecuente fue en las f~ 

sas nasales, seguidas por la cavidad bucal. Al momento de la 

primera consulta la mayor parte de las lesiones mostraron ul

ceración, destrucción 6sea o ambas cosas. La sintomatologia -

guard6 relación con el sitio de localización; 30% de los ca-

sos cursaron asintomAticos y sólo en 2 de ellos hubo afección 

del estado general. 

La cirugia fue el procedimiento terapeútico con el que -

se obtuvieron mejores resultados. 

El anAlisis estadlstico demostró que la posibilidad de -

sobrevivencia en estos casos es del 59% a 5 años. 

Fosa nasal 

Paladar 

Encia superior 

Labio superior 

Ambo maxilar 

Rinofaringe 

CUADRO DE LOCALIZACION 

Multicentrico faringe y cavidad bucal 

8 

1 
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CASOS REPORTADOS 

Melanoma metastásico de la mandíbula. 

La metAstasis de un tumor a la mandíbula puede simular -

una infecci6n, pero la presencia de parestesia, movilidad de.!!_ 

tal o respuesta inadecuada al tratamiento debe alertar en es

te sentido. S6lo 1% de los tumores orales malignos represen-

tan metAstasis. El émbolo tumoroso se aloja en la médula roja 

ósea de la mandíbula. Radiográficamente, la malignidad se de

tecta hasta un ano después de manifestarse los primeros sig-

nos r stntomas. Cerca del 4.41 de las neoplasias que metasta

tizan a mandtbula son melanomas. 

REPORTE DE UN CASO: (l6) 

Mujer blanca, 30 anos, con alteración de sensación y pa

restesia del lado derecho del labio inferior que involucra c~ 

ra y cuello. Luego de extracción de raiz impactada tuvo dolor 

intolerable e incapacidad para abrir la boca. Un neurólogo 

diagnosticó esclerosis múltiple. Posteriormenta regresó con -

la mandibula derecha hinchada, parestesia y temperatura de 

38ºC; habla historia previa de melanoma en la pared torácica_ 

ante~ior. Fue operada, la biopsia mostró células epitelioides 

se diagnosticó Melanoma metast~sico. Muerte por metástasis g!:_ 

neralizada. 
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Melanoma Maligno Primario de la Cavidad Oral, (l6) 

En una revisión de casos, 1.6\ de 7,585 fueron melanomas 

malignos orales. Se presentó en hombres (1.7:1) y la edad pr~ 

medio 40-70 años. El sitio preferente de ataque fue maxila 

(57% paladar, 20% encia maxilar). 

REPORTE DE UN CASO (4) 

Hombre de 69 años, caucásico con tumor en maxila sangra~ 

te, no doloroso, inflamación hemorrágica, negro sobre aspecto 

labial del alveolo. La biopsia incisional reveló melanoma ma

ligno con nódulo linfático submandibular derecho involucrado. 

El tratamiento comprendió radioterapia, resección del maxilar 

derecho, disección en bloque del lado derecho del cuello. Pos 

teriormente hubo metástasis en nódulos del lado izquierdo del 

cuello y se disecaron. El tratamiento posterior fue quimiote

rapia intravenosa semanal (vincristina, bleomicina) y oral 

(CCNU) cada 6 semanas. Hubo fractura contorno patológica en 

el cuerpo derecho de la mandíbula asociada a metástasis. Mue~ 

te un año después. Radiograficamente, el tórax estuvo libre -

de metástasis, se observó esplenomegalla. 

Melanoma Maligno de la Mucosa Oral: (l 7l 

Mujer caucásica de 85 años con salud general aparenteme~ 

te buena, edéntula, que presentaba una decoloración café irr~ 

gular ampliamente extendida en la mucosa palatina que involu-
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era porción alveolar maxilar derecha, paladar duro y extendi

da por arriba de la región alveolar maxilar izquierda con una 

lesión particularmente ulcerada, de superficie lobulada, sua

ve y firme a la palpación, con una coloración rojo obscuro a 

café rojiza. Radiográficamente se observó una radiolucencia 

mal definida de contornos irregulares en la región de la tub~ 

rosidad del maxilar que coincidía con la lesión exofítica ev_! 

dente clinicamente. 

Se realizó una biopsia incisional y el espécimen mostró 

un color blanco con áreas obscurecidas. Histológicamente el -

espécimen mostró extremada vascularidad, células pleomórficas 

con núcleos vacuolados y citoplasma pálido. Había invasión -

a músculo y cantidades considerables de pigmento melánico. 
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DIAGNOSTICO CLINICO 

Si se deja sin tratamiento, el melanoma maligno es una -

de las neoplasias que pueden producir la muerte por metásta-

sis. Por esta raz6n, el médico de primer contacto que diagno~ 

tica esta lesión maligna en sus etapas tempranas juega un pa

pel crucial en la reducción de la mortalidad. Es importante -

que el Médico u Odontólogo haga un diagnóstico preciso en la_ 

fase macular de esta enfermedad. 

Clinicamente las características del melanoma en su fase 

temprana son similares, independientemente del sitio anatómi

co. Estas características pueden recordarse fAcilmente con la 

ayuda de una regla mnemotécnica. (lZ) 

Recuerde el "ABCD" (Asimettia, B bordes irregulares, C • 

color uniforme, D di~metro mayor de 6mm.), 

A.· Las lesiones tempranas del melanoma tienden a ser 

asimétricas debido al patr6n irregular de crecimiento. En ca~ 

bio, los nevos benignos son redondos y simétricos. 

B.- Los bordes del melanoma son irregulares, en ocRsio·· 

nes con muescas. Esta irregularidad se debe al hecho de que -

los melanocitos en el melanoma temprano se extienden en forma 

horizontal dentro de la epidermis, en una forma poco control! 

da. Las lesiones pigmentadas benignas por lo general presen-

tan bordes irregulares, lisos y bien definidos. 
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C.- La falta de uniformidad en el color es posiblemente_ 

el primer signo del melanoma maligno temprano. El melanoma en 

evolución por lo general tiene el aspecto de una lesión plana 

con varios tonos de café (ocre, café claro, café obscuro). La 

variedad en el color es producida por la presencia de melano

citos que contienen melanina a diferentes niveles de la epi-

dermis, y de melanófagos en la dermis superficial. Los neves_ 

benignos tienden a tener un color uniforme. 

D.- La mayor parte de las lesiones pigmentadas tienen un 

diámetro menor de 6mm. El melanoma maligno temprano por lo ge 

neral es mayor cuando se ha desarrollado al grado de presen-

tar las características A, B y C. 

Conforme progresa la lesión, aparecen otros signos: 1) -

La pigmentación puede diseminarse del borde del Nevo hacia la 

piel que solla ser normal; 2) Pueden apaTecer nuevas manchas; 

3) El paciente puede quejarse de prurito persistente, hiper-

sensibilidad o dolor y 4) Puede haber sangrado, formación de 

costras y ulceraci6n. 

Durante el examen es esencial revisar cuidadosamente to

da la superficie cutánea. Dentro de ésta se incluye la regi6n 

genital, ya que el melanoma de la vulva presenta una evolu- -

ci6n particularmente agresiva y debe detectarse en etapas te~ 

pranas. El examen debe llevarse a cabo con una lámpara de 

luz brillante. La luz lateral también puede ser útil. En oca

siones, puede ser útil un lente magnificador (4x), que permi-
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te detectar ciertas características especificas. ( 22) 

Antes de efectuar cualquier tratamiento de un tumor pig

mentado, aún cuando sea pequefto y de apariencia banal; debe -

llevarse a cabo una valoraci6n clínica que nos oriente acerca 

de su diagn6stico y agresividad potencial. Cuando existan du-

das en el diagn6stico clínico, el único tratamiento adecuado 

es la excisi6n local que nos permita el estudio histológico -

del tumor. Toda lesi6n pigmentada sospechosa, deberA ser est~ 

diada al microscopio, pero es el cllnico el que decidiré cua

les lesiones ameritan ser extirpadas para ese estudio y cual_ 

deberé ser, en cada caso, el tipo de biopsia y amplitud de la 

excisi6n. (20) 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Muchas lesiones con pigmento de melanina o sangre pueden 

tomarse erróneamente por melanomas malignos. Entre las que 

m4s comunmente se confunden est4n el carcinoma pigmentado de_ 

células basales, la queratosis seborreica, el nevo azul, el -

dermatofibroma, todos los tipos de neves, los hematomas (en -

especial de manos o pies), los lagos venosos, los granulomas_ 

piógenos y las verrugas, si hay alguna duda, se hace biopsia_ 

con extirpación (si no es posible por el tamaño o sitio de la 

lesi6n, la biopsia es por incisión), debe incluir todo el es

pesor de la dermis y extenderse un poco m4s allA de los bor-

des de la lesi6n. Ello permite que el anatomopatólogo determ.!_ 

ne mediante cortes seriados el tipo y profundidad del melano

ma. ·No debe hacerse cirugla radical definitiva, antes de obt~ 

ner un diagn6stico histológico. (lS) 

Histol6gicamente: 

Existen muchos rasgo·s que son sugestivos de melanoma ma

ligno, pero s6lo hay un signo absoluto de malignidad, el cual 

es dificil de definir: La anaplasia nuclear o atlpia asociada 

con el pleomorfismo. 

Las indicaciones para la anaplasia son las mismas que P! 

ra otros tumores malignos, e incluyen el tamaño largo, el bor 

de irregular y la hipercromasia del núcleo, la presencia de -

mitosis atlpicas: La presencia de grandes cantidades de mela-
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nina distribuida irregularmente, puede generar células benig

nas una salvaje apariencia anapl!sica. 

Rasgos sugestivos, pero no indicativos de malignidad: 

1.- Presencia de melanocitos en la porci6n superior de -

la epidermis única o en grupos. 

2.- Circunscripci6n lateral sobre de la capa basal mel! 

nocltica o intra-epidérmica. 
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PREVENCION 

El mejor método para hacer reversible el avance de un m! 

lanoma, es evitar su causa (Cuadro 1). Los médicos deben rec~ 

mendar a sus pacientes, y especialmente a aquellos con mayor_ 

riesgo de desarrollar un melanoma, que eviten el contacto in

necesario con el sol. Cuando el ·contacto es inevitable, de-

ben utilizar ropa protectora adecuada y aplicar sustancias 

protectoras del sol con un FPS (Factor de Protecci6n al Sol)_ 

de por lo menos 15. Estos pacientes de alto riesgo deben som! 

terse a exAmenes completos de la piel cada afto, para ast po-

der detectar las lesiones en etapas tempranas. El dermat6logo 

australiano Neville Davis ha dicho: "El melanoma escribe su -

mensaje en la piel con su propia tinta, y ah1 estA para que -

podamos detectarlo. Por desgracia, algunos lo ven, pero no lo 

entienden". (Friedman y Cols. 1985) (ZZ) 

CUADRO 

RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION DEL CANCER DE PIEL 

- Reducir a un mlnima el contacto con el sol, particularmente 

durante las horas de sol, de las 10:00 AM a las Z:OO PM, 

cuando los rayos del sol son mAs intensos. 

- Aplicarse una pantalla protectora con frecuencia y en cantl 

dades abundantes cuando se trabajo o se haga ejercicio baj~ 

el sol. Las cremas protectoras del sol con FPS de 15 o mAs_ 

proporcionan protecci6n contra el envejecimiento prematuro_ 
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de la piel y contra el cáncer de piel. 

Utilizar ropa adecuada incluyendo sombrero, camisas de man

ga larga y pantalones deportivos largos, cuando pasen lar-

gos periodos bajo el sol, especialmente durante las horas -

mAs pesadas. 

Estar atentos a las superficies reflectores. La arena, nie

ve, concreto y agua pueden reflejar hasta un 85% de los ra

yos dañinos del sol. 

- Recuerde que los rayos ultravioleta penetran las nubes y 

que a grandes altitudes, en donde hay menos atm6sfera que -

absorba los rayos del sol, aumentan las posibilidades de 

quemaduras de sol y dano a la piel. Tome las precauciones -

adecuadas. 

- Evite las bronceadas de sal6n y con lámparas. Los rayos ul

travioleta emitidos por estas fuentes son del mismo tipo 

que la luz del sol y pueden incrementar el riesgo de cáncer 

de piel. 

Mediante un examen cuidadoso de la piel y un alto indice 

de sospecha en presencia de lesiones pigmentadas cambiantes -

en pacientes de alto riesgo, el médico puede ayudar a mejorar 

la sobrevivencia en pacientes con melanomas malignos. 
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PRONOSTICO 

De los múltiples factores que influyen en el pron6stico_ 

de los pacientes con Melanoma, el tamafio de la lesión prima-

ria, es la profundidad variable que mejor se correlaciona con 

la sobrevivencia. El tamaño del tumor se mide del estrato gr!!_ 

nuloso de la epidermis al nivel de mayor penetración. ( 22 ) 

En 1970, Breslow 126 ) propuso que el espesor del tumor -

se mida en milímetros, mediante un micrómetro ocular correla-

clonado así con el pronóstico. Ahora se reconoce que los tum~ 

res menores de 0.75mm de espesor rara vez dan met~stasis o 

causan la muerte sin importar donde se localizan. 

Breslow, después de algunos estudios llegó a la conclu--

sión de que el porcentaje de sobrevivencia es mayor a menor -

espesor del tumor. 12) (GRAFICAS) 
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Por otra parte Riegel y Col (1985) encontraron que la s~ 

brevida de 5 años en pacientes con lesiones menores de .85mm. 

de espesor era de 99\; con lesiones de .86 a l.69mm. de 94% -

con lesiones de 1.7 a 3.59 mm. de Slt y con lesiones de 3.6mm 

de 49\.( 22 ) 

Existen otros factores que influyen en la sobrevida. Las 

lesiones del cuero cabelludo, espalda, brazo, cuello y aqué-

llas que se ulceran tienden a asociarse a un peor pronóstico. 

Las personas mayores de 50 años tienen por pronóstico que los 

pacientes jóvenes. 

La relación entre el sexo del paciente y el pronóstico -

es algo complejo. No hay diferencia entre la sobrevivencia en 

mujeres y varones durante los 2 primeros años después del -

diagnóstico, pero las mujeres tienen un mejor pronóstico a 

años, con un indice de sobrevivencia de 90% contra 84% en los 

varones. No se conoce la razón de esta diferencia. (22) 

GRADACION HISTOLOGICA: 

El tratamiento y el pronóstico dependen en gran parte de 

los criterios histológicos que precisan el nivel de invasión_ 

de los melanocitos malignos (Cuadro 2) y el grosor real de la 

neoplasia, medido histológicamente. Para la gradación histol~ 

gica es necesario obtener muestras de biopsias adecuadas. Los 

melanomas que se originan en el SNC y los Subungueales no se_ 

clasifican con estos sistemas. 
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CUADRO 

Metástasis Indice de curación a los cinco años 
encontradas en 

1Hvel de inva Profundidad disección 
sión del tumOi- Aprox. de la electiva de Ganglios Ganglios 
(según Clark) invasión, ganglios afectados no afectados 

(mm) linfáticos 

l. Limitado 0.6 100% 
por completo_ 
a la epider--
mis. 

II. Invade. - 0.6 . 4 % 95% 95% 
la dermis pa-
pilar con pe-
cas células -
en la dermis -reticular. 

III. Llena la l. 7 7 % 60% 90% 
dermis papi--
lar y se acu-
mula a lo lar 
go de la inte! 
fase entre der 
mis papilar Y 
dermis retic~ 
lar. 

IV. Invade - 3. 3 25 % 25% 80% 
la dermis re-
ticular. 

V,- Invade 7 .o 70 % 0-15% O-l5% 
tejido sub cu: 
táneo. 

El grado de infiltración linfocitaria, que representa la 

defensa del sistema inmunológico del paciente, se relaciona 

frecuentemente con el nivel de invasión. La infiltración linf~ 

citaria es m!xima en las lesiones de nivel 11; disminuye en 

los grados mAs profundos de invasión por las células del tumor 
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de manera que en los tumores de nivel V se observa muy poca -

infiltración de linfocitos. (lS) 

FACTORES PRONOSTICOS: 

1.- Por su principio insidioso y su evolución asintom~ti 

ca, el paciente se percata de su existencia cuando la lesión_ 

est6 ya muy avanzada. 

z. - Las lesiones de cavidad buc'al frecuentemente sufren 

ulceración a causa del traumatismo continuo, lo que propicia_ 

la producción de metástasis tempranas. 

3.- A causa de la anatomia de la región, es dificil, el 

acceso para su detección y estudio inicial adecuado. 

4.- Como consecuencia de la falta de induración, el médi 

co y el Odontólogo no familiarizados con esta patologia po- -

drlan tener una falsa seguridad de benignidad de la lesión. 

s.- Ocasionalmente hay múltiples lesiones primarias en -

la mucosa que hacen su tratamiento más dificil o imposible. 
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TRATAMIENTO 

A6n cuando se estandariza el tratamiento del Melanoma m! 

ligno, pero la terapefitica adecuada es cada vez más racional, 

a medida que se descubren nuevos datos sobre la graduación de 

las lesiones. 

El Melanoma Léntigo-Maligno y su precursor premaligno,. -

suele tratarse con la extirpación local amplia, y si es nece

sario injerto cut4neo. El procedimiento tienen un indice de -

curaciones a los S anos de 90 a 100\. La terapeútica intensi· 

va con rayos X es mucho menos eficaz. 

Los melanomas nodulares o diseminados limitados al nivel 

Il rara vez dan metAstasis a ganglios linfáticos y suelen cu

rarse mediante extirpación local amplia que se extiende hasta 

la profundidad de la fascia. En lesiones de nivel Il no suele 

recomendarse disección selectiva de los ganglios linf4ticos. 

Los tumores mayores de 1.5 mm de espesor se consideran • 
1 

•elano•as de niveles Ill y IV y con ellos l~ mortalidad es 

•As alta. Cuando se presentan en una extremidad o un sitio 

donde el drenaje llnf6tico es hacia un sólo grupo de ganglios 

estl indicada la disección extensa de ganglios linfAticos y -

linfadenectomta despu6s de la extirpaci6n local amplia de la_ 

lesión primaria. Estos dos grupos se benefician ampliamente • 

con extirpación ganglionar. En melanomas de nivel V suele • -

efectuarse la linfadectomta, aunque en cualquier caso el re--
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sultado final es bastante malo. Los pacientes con melanomas -

de niveles III, IV y V pueden ayudarse consultando a expertos 

acerca de las formas más recientes del tratamiento. Por ejem

plo: con dacarbacina (DTIC) en diversos programas para enfer

mos con afección de ganglios lirifáticos. 

La vacuna BCG puede aumentar la resistencia inmunológica 

del paciente, y se está estudiando experimentalmente, inyect! 

da en lesiones accesibles y en el brazo no afectado. (lS) 

En el tratamiento del Melanoma cutáneo, se ha empleado -

quimioterapia, inmunoterapia y radioterapia. 

El tratamiento del Melanoma bucal, ha sido y sigue sien

do la extirpación quirQrgica. La resección del maxilar y la -

disección de los ganglios linflticos se indica cuando se afe_s 

tan hueso y ganglios linfAticos regiona~es. Otras formas de -

tratamiento, como criocirugta, radiaci6n, quimioterapia e in

munoterapia, han sido empleadas en ocasiones, pero ninguna ha 

mejorado de manera notable el terrible pron6stico del melano

ma de cavidad bucal. (26) 

RECOMENDACIONES: 

El tamano del margen quirGrgico en la excisi6n del Mela

noma es imposible. Para lesiones de un espesor menor de O.Smm 

los mArgenes de hasta 2cm. representan el limite superior de_ 

una eliminación completa. Para lesiones de un grosor mayor, -

los mArgenes no menores de 3 cm. y de una profundidad en la -
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que se incluya toda la grasa subcutánea y la fascia subyacen

te es lo que se recomienda. También se sugiere cerrar de pri

mera intenci6n, si es posible. 

La disecci6n de n6dulos linflticos regionales es contro

vertida. En general, las disecciones de los n6dulos linfáti-

cos no deben realizarse en las siguientes circunstancias: 

a) Si la lesi6n tiene un grosor de menos de lmm., lo que 

indica un excelente pron6stico. 

b) Sl el paciente presenta una lesi6n en la llnea •edia_ 

de la cabeza, cuello o tronco. En estos casos es dificil ide!!. 

tiflcar el lado del drenaje del n6dulo, y por lo tanto, selef. 

clonar 101 n6dulos que deben disecarse. 

c) Si el paciente presenta contraindicaciones i•portan-

tes para una ciruala, y 

d) Si existen aetlst11i1 sistfaicas. 

Los pacientes que no se incluyan dentro de las cate¡o- -

rlas antes aenclonadas pu•d•n beneficiarse de las disecciones 

de 101 n6dulos linflticos. (ZZ) 

Otros tipos de Trataalento: 

Pirkko et al. (B) trataron a 10 pacientes con Melanoma • 

avanzado en las fases 1 y 11 con una combinaci6n de lnterfe-

r6n (9xto6 I.V. 3·7 veces se•anal) y Vinblastina (0.1 mg/kg 

cada tercer se•ana). 
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Lamentablemente, al final del tratamiento no se observ6_ 

respuesta satisfactoria. (Zl) 

Por otra parte, Me Clay realiz6 estudios en la combina-

ci6n de Tamoxifen con Cisplatin, Carmustina y Decarbaza obte

niendo como resultados la regresi6n objetiva del tumor en el_ 

50\ de los pacientes tratados con melanoma maligno. (l4) 



12.- REPORTE DE AVANCES 



LOS GANGLIOSIDOS DEL MELANOMA HUMANO C30J 

Una gran cantidad de gangliósidos son sintetizados por 

los melanomas humanos, como son los glicoesfingolípidos que 

contienen ácido siálico. En estudios anteriores se ha demostr~ 

do que el perfil de gangliósidos es diferente para cada uno de 

los melanomas, y puede ser heterogéneo En el presente estudio, 

se realizó un estudio retrospectivo para comparar la relación_ 

entre los 5 gangliósidos mayores de los melanomas humanos (GM3, 

GMZ, GD3, GDZ y el gangliósido lábil alcalino) y factores -· 

cllnicos (Sexo, edad, localización, estadio, tamano del tumor, 

pigmentación, tipo histológico del tumor primario, quimosensi

bilidad y pronóstico). 

Los especlmenes estudiados del melanoma fueron obtenidos_ 

de pacientes de nuestra cllnica y se incluyeron 52 biopsias de 

especlmenes y 28 lineas de células cultivadas. 

El análisis de las biopsias de melanoma mostraron una ex

presión diferencial de gangli6sidos dependiendo de los difere~ 

tes sitios del tumos, la pigmentación y tipo histológico. Los_ 

resultados en las lineas cultivadas de células de melanoma va

riaban de aquellos de biopsias, pero la expresi6n de los gan-

gliósidos también varió del sitio del tumor, del tamafto, tipo_ 

histopatológico y quimiosensibilidad. 

Cuando GM3, era positivo babia correlación con un buen -

pronóstico tanto en biopsia como en cultivo de células en mela-

nomas. 
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FACTOR DE RIESGO PERSONAL PARA EL MELANOMA CUT ANEO ( 13) 

La información de un estudio de caso-control de todos los 

pacientes con melanoma cutáneo maligno primeramente diagnosti

cados en Escocia en 1987 ha sido usado para derivar una tabla_ 

de factores de riesgo personal que puede ser usada tanto por -

el profesionista m~dico, como por el püblico en general, 

El riesgo relativo de melanoma cutáneo está estimado por_ 

factores muy importantes identificadbs por una regresión lo

gística condicional. Estos factores son: número total de nevas 

pigmentados benignos de unos 2 mm., de diámetro, tendencia a -

las pecas, número de clínicamente atípicos (sobre unos Smm. de 

diAmetro y teniendo una edad irregular, pigmentación irregular 

o inflamación); y una historia de severas quemaduras solares -

en cualquier época de la vida. 

El uso de esta tabla de factores de riesgo va a cooperar_ 

en la prevención, para una mayor sobrevivencia. 



13,· e o Ne L u s I o NE s 



10:0 

e o N e L u s I o N E s 

1.- Existe una gran variedad de pigmentos, que pueden clasifl 

carse en: Endógenos y Ex6genos. 

z.- La melanina (pigmento endógeno), tiene como función prin

cipal proteger a la puel contra los rayos solares. 

3.- Las lesiones pigmentadas son muy numerosas y variadas, 

siendo las m§s comunes los Nevos. 

4.- Existen diferentes tipos de neves, como son: 

- Nevo de Unión 

- Nevo intradérmico y 

• Nevo compuesto. 

s.- El melanoma es una neoplasia maligna muy agresiva. Suele_ 

tener diferentes localizaciones, extensi6n y profundidad. 

6.· Podemos llegar al diagnóstico de esta lesión realizando -

una biopsia. 

7.- Es muy importante poder diferenciar al Nelanoma de otro 

tipo de alteración como: Hemangiomas, Hematomas, nevas, • 

etc. 

8,· Existen zonas especificas que se relacionan con un mal ·

pronóstico, como son: áreas de constante irritación, cue· 

ro cabelludo, cuello, etc. Adem§s a mayor profundidad del 

tumor menor serA el pron6stico de sobreviviencia. 
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9.- El tratamiento indicado en estos casos es la extirpación 

quirOrgica con disección de ganglios linfiticos regiona

les. 

10.- Con las nueve aportaciones científicas y diferentes est~ 

dios sobre el tratamiento, cada día existen mejores re-

sultados. 

11.- Conocer los factores de riesgo personal para el dcsarr~ 

llo de Melanoma y saber controlarlos es el paso más im-

portante que debemos llevar a cabo para la Prevenci6n. 



14.· R E S U M E N 
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R E S U M E N 

Los pigmentos son sustancias que poseen color en su cst~ 

do natural, y pueden clasificarse en dos grandes grupos: 

Carotenos 

- Exógenos: Polvos 

Minerales 

Tatuajes 

- Endógenos: Hemoglogina 

Hemosiderina 

Bilirrubina 

Biliverdina 

Lipofucsina 

Melanina 

La melanina, es un pigmento, es un pigmento que dependie~ 

do de su concentración, profundidad y localización que varía -

el color, desde el amarillo hasta el pardo y el negro, tiene -

corno función principal dar protección a la piel contra la ra-

diación solar. Es uno de los factores que intervienen en la co 

loración de la piel. 

Este pigmento producido por los melanocitos, los cuales -

poseen un núcleo irregular y central, citoplasma granular y -

prolongaciones que penetran en los queratinocitos de los estr! 

tos basales y espinosos. 
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Cuando los melanocitos sufren alguna alteración en su 

función o estructura se pueden originar: lesiones benignas 

de nevas: Liraitrofe, Compuesto e Intradfirmico. 

Lesiones malignas: al melanoma, tumor constituido por 

melanocitos atípicos, pigmentados, que pueden ser de forma -

cuboidea, poligonal o fusiforme. 

Esta neoplasia está. considerada entre las más .. agresivas 

y con un alto riesgo de metástasis. 

Se caracteriza por 2 fases de crecimiento: 

- Radial: La neoplasia se limita a la epidermis. 

- Vertical: Las células neoplásicas se propagan a la --

dermis subyacente. En esta fase es muy posible la me

tástasis. 

Histológicamente: 

Presente infiltración de melanocitos atípicos hacia la_ 

dermis y a veces hacia arriba invadiendo la epid~rmis. Las -

células pueden encontrarse o disponerse en masas compactas. 

El número de mitosis es variable, ya que en ocasiones 

son muy numerosas, pero en otras son escasas. Existe también 

infiltrado inflamatorio crónico. 

Existen diversas teorías sobre la etiologia del Melano· 

ma, entre las más aceptadas están: La eAposici6n a los rayos_ 
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solares, influencias hormonales, nevas pre-existentes, etc. 

El melanoma bucal, se presenta con mayor frecuencia en

tre los 40 y 70 anos de edad, mostrando preferencia por el -

paladar y en la encia del maxilar, aunque puede encontrarse 

en cualquier otro sitio. 

Clinicamente, el Melanoma se clasifica en: 

- Melanoma léntigo maligno. 

- Melanoma expansivo superficial. 

- Melanoma acral lentiginoso )' 

- Melanoma nodular. 

El diagn6stico temprano de esta lesión es muy importante 

para reducir el indice de mortalidad. 

Las caracteristicas clinicas de estas lesiones en fases -

tempranas son: 

- A As imetria 

- B Bordes irregulares 

- C Color no uniforme y 

- D Di4metro mayor de 6 mm. 

Los signos que nos pueden hacer sospechar estadios mAs 

avanzados son: prurito, ulceraci6n, sangrado y formación de -

costras. 

Para determinar con exactitud a qué lesión nos enfrenta· 
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mas es necesario realizar una biopsia, ya sea excisional o -

incisional, dependeindo del caso, pues así descartaremos 

otras posibilidades, como: Hematomas, verrugas, todos los ti

pos de neves, tatuaje con amalgamas, etc. 

El pronóstico de estas lesiones está relacionado con la 

profundidad del mismo, mientras mayor profundidad presente -

el tumor, peor será el pronóstico. Aunque las lesiones en el 

cuero cabelludo, espalda, brazo, cuello y aquellas que se e~ 

cuentran en zonas de constante irritación se relacionan a un 

mal pronóstico. 

Dentro de los tratamientos utilizados para estos casos, 

el más acertado hasta ahora sigue siendo la extirpación qui

rúrgica y disección de los ganglios linfáticos regionales -

a veces combinándolos con quimioterapia, radiación e inmuno

terapia. 
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G L O S A R I O 

1.- ACRAL: acral, adj. Relativo a las extremidades. 

2.- ANAPASIA: F. regresión de las células a una forma muy prl 

mitiva e indiferenciada. 

3.- ANEMIA: f. literalmente, falta de sangre; clínicamente, -

disminución de la masa de sangre o de algunos de sus com

ponentes, especialmente globulos rojos o hemoglobina. 

4.- ATIPIA: f. estado o condición de no conformidad de un te

jido . 

S.- ATIPICO: adj. No conforme con el tipo. Dicése de tumores_ 

cuyas células, tiene forma)' disposición sin analogía en_ 

el organismo. 

6.· ATROFIA: Encogimiento normal o anormal de un órgano o cé· 

lula que previamente habían alcanzado el tamaño propio de 

la madurez. La atrofía patológica va acompañada a veces · 

de degeneración de los tejidos. 

7.- ·BACTEREOSTATICO: Agente que detiene el desarrollo de las_ 

bacterias. 

8.- CARCINOGENOS: Sustancias o agentes capaces de originar 

cualquier tipo de cáncer; por ejemplo: ciertos productos_ 

de hulla o alquitrán. 

9.- DESMOPLASIA: f. Formación y desarrollo del tejido fibroso. 

10.· DISPLASIA: f. Anomalía del desarrollo. Sintropía no ca--

sual de anomalías coordinadas de desarrollo y deformación 

que suelen locali:arse en diversos sistemas )' que en con

secuencia son heterogéneas. De esta manera se constituyen 
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síndromes que se repiten por generaciones y que quizá .,

guarden relación con el acoplamiento de diversos génes -

patológicos. 

11. - ESTOMATITIS: f. Inflamación de la mucosa bucal. 

lZ.- INDURACION: f. Endurecimiento de los tejidos de un órga" 

no. Región o parte endurecida anormalmente. 

13.- ICTERICIA: Enfermedad producida por la mala eliminación_ 

de la bilis y caracterizada por amarillez de la piel. 

14.- METASTASIS: Proceso en que los agentes primarios o célu 

las, difunden una enfermedad de una parte del cuerpo a -

otra a traves de los vasos sanguíneos o los canales lin

fáticos. 

15.- PERICARION: Cuerpo célular de uná neurona que contiene -

núcleo y nucleolo bien definidos. Masa citoplásmica que_ 

rodea al núcelo. 

16.- SIALORREA: Sin. Ptyalism. Secreción excesiva de saliva. 

17.- TECAS: Cubierta o envoltura, con especial referencia a -

la que protege a un órgano; dicése sobre todo de las vai 

nas sinoviales de los tendones. 
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