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REVISION  HISTOPATOLOGICA DE  LESIONES
PIGMENTADAS BENIGNAS: Determinacion de cambios
displasicos en nevos.

INTRODUCCION

Las lesiones pigmentadas presentan diversos
aspectos clinicos, por lotanto en este trabajo estudiaremos
aquellas que pudieran presentar cambios displdsicos.

Se ha encontrado que a partir de nevos se
desarrolla el melanoma maligno, lesion muy agresiva y con
un pronostico de sobrevida muy pobre (1)(2).

El incremento del melanoma maligno atecta mas
a las mujeres y s¢ prevee que una de cada 100 mwujeres
norteamericanas desarrollara un melanoma hacia ¢l afo
2000.(2).

Por lo tanto es muy importante que se tenga el
mayor conocimiento posible para poder diagnosticar esta
entidad patologica, en sus estadios tempranos.



ANTECEDENTES

Dentro de las condiciones y lesiones pigmentadas
s¢ encuentran los nevos, los cuales presentan diferentes
caracteristicas histologicas, los nevos tienen origen
neurogenico, esto fue propuesto por primera vez por
Soldan en 1899 (3) y posteriormente por Masson en 1929
(4) y en 1936 se determina cxperimentalmentc que las
células de la cresta neural influencie ¢n la pigmentacion de
la piel (5).

Ahora se sabe que los melanocitos, las células
nevicas y las células de schwann , y las células nevicas
derivan de la cresta neural(6). Masson en 1951(7),
establecio la teoria del origen dual de las células névicas y
consideré que las localizadas en la dermis superior se
originaban de los melanocitos y las de la dermis inferior de
las células de schwann. Esto fue apoyado posteriormente
por ¢l hecho que tanto las células de schwann como las
células névicas de la dermis profunda presentan reaccion
fuertemente positiva a la colinesterasa (8) Sin embargo mas
tarde se encontraron diferencias entre las células névicas
con aspecto neuroide y las células de schwann, Mishima ¢n
1965(9) y Thorne en 1971(10), utilizaron la prueba dec
dopaoxidasa en estds células y demostraron Ia presencia de



melanosomas con actividad dopa-oxidasa en las células
névicas y melanocitos(11), dc esta lorma Thorne(10)
demostré dicho hallazgo inciuso en las ¢élulas névicas con
aspecto neuroide localizadas en la dermiis inferior.. Por otra
parte, en base a estudios de inmunohistoquimica, se ha
encontrado que aunque la proteina S-100 puede detectarse
tanto en los melanocitos como en las c¢élulas névicas y
células de schwann, Ia proteina bdsica de mielina es
exclusiva del tejido neural y se encuentra ausente en las dos
primeras(12). Mishima postuld un origen individual de
cada una de estas células a partir de precursores
embrionarios derivados de la cresta neural(13) y consider6
que los melanocitos se originaban de los melanoblastos, las
células névicas de nevoblastos y las células de schwann de
células pro-schwann(13). No obstantc ha existido
controversia sobre el origen individual de las células
névicas y de¢ los melanocitos, recientemente s¢ considera
que se¢ trata de la misma célula en base a su semejanza
ultraestructural(14). y que las caracteristicas morfologicas
que diferencian a las células névicas de los melanocitos (
mayor tamafio, agrupacion cn tecas y ausencia de
proyeciones dendriticas), son ajustes secundarios de cada
una de cllas(11).



PIGMENTOS

El pigmento principal de los mamiteros es la
melanina (color pardo o negro), también existen otros
tipos de pigmentos como el amarillo y rojiso
(oxihemoglobina) que Combinados propor cionan a lapiel
el color racial (15).Existen otros tipos de pigmentos que
son: Endégenos hemocromatosis, bilirrubina y los
Exogenos como, tatuaje por amalgama, radiacion solar,
tatuaje con tinta principalmente en piel (2).

LESIONES Y CONDICIONES PIGMENTADAS

Para poder considerar pigmento a cualquier
material, esta debe poscer color en su estado natural, por lo
que no es necesario tefiirlo; sin embargo en ocasiones se
hacen tinciones diferenciales por colorantes o de manera
adicional(21).



La picl y las mucosas presentan diferentes tonos de color,
por la gama de productos que el organismo produce, estos
son pigmentos endogenos, en tanto que los que son
introducidos al organismo. son los denominados pigmentos
exogenos. (1).L.as manifestaciones varian dependiendo de
los factores biologicos. fisicos, asi como su presentacion
focal o difusa (1)..

Exdgenos.- (del griego exo-fuera y gennin-
producir). Los cuales s¢ generan fuera del organismo y
llegan a el por una u otra via. Endogenos.- (del griego
endon-dentro vy gennein-producir) . Se generan cen ¢l
interior del organismo a partir de componentes no
pigimentados. (tabla 1)(2)(8).



Tabla 1.- Distribucion dc

enddgenos.

Distribucion

Endogena

Difusa:diseminada

Metabolica,
enfermedad
sistemica.
Manchas de
melanina.
Sindrome de peutz-
jeghers.
Insuficiencia
suprarrenal
Bifirrubina.
fctericia dientes
negros

Focal; localizada

Melanina normal.
Hemosiderina.
Productos de sangre.
Dientes manchados.
Macula melanotica.
Nevos raros en boca.
Melanoma

fos pigmentos exdgenos y

Industrial.
plomo, plata, etc.
tatuaje (auto
aplicado)

Tatuaje de
amalgama, frecudnte.
Cuerpos extrafios
(lapices).
Tetraciclinas;
coloracion
amarillo-café

Tomada de Lever W.F. Histopathology of the skin (1990)
septima edicion editorial J.B. Lippincot company.



Tabla 1.- Distribucion de los pigmentos exdgenos y
endogenos, |
NS O
Distribucion Endogena Exdgena
Difusa:diseminada Metabolica, Industrial.
enfermedad plomo, plata, etc.
sistemica. tatuaje (auto
Manchas de aplicado)
melanina.
Sindrome de peutz-
jeghers,
Insuficiencia
suprarrenal
Bilirrubina,
Ictericia dientes
Nnegros
Focal: localizada Melanina normal. Tatuaje de
Hemosiderina.  {amalgama, frecudnte.

Productos de sangre.
Dientes manchados.
Macula melanética.
Nevos raros en boca.

Cuerpos extrafios
(lapices).
Tetraciclinas;
coloracion
amarillo-café

Melanoma —

lmmnw_d

Fomada de Lever W.F. Histopathology of the skin (1990)
septima edicion editorial J.B. Lippincot company.



MELANOCITOS Y MELANINA

El melanocito es una célula proveniente de la

cresta neural y productora de melanina(16). Esta célula esta

localizada, en la capa basal de la epidermis o en la
dermis(15) morfologicamente, se caracteriza por presentar .
citoplasma globoso, de donde parten prolongaciones
citoplasmaticas que se dirigen hacia la superficic de la
epidermis, con nicleo central de forma irregular. Tales
prolongaciones se insinuan entre las células de los estratos
basal y espinoso, y dentro de ellas, estableciendo intimo
contacto con los mismos (16).

[.a melanina no solo se localiza en los
melanocitos, sino también en los queratinocitos, los
granulos de melanina ya maduros son transferidos desde
los melanocitos a los queratinocitos, mediante una forma



singular de actividad a la quc se le llama secrecion
citocrina(16). Los melanosomas varian en ¢l tamaiio, forma
y estructura interna, también con las especies y son las
caracteristicas de genotipos articulares dentro de la misma
especie.(10)  En el ser humano siempre son de forma
alargada, excepto en los individuos pelirojos en los que
tienden a ser esféricos. Los melanosomas son algo mas
grandes . En la piel de los australoides, negroides y
mongoloides que en la de los caucasoides. Dentro del
mismo individuo tienden a ser mayores en los foliculos
pilosos que en la piel.(18).

La proporcion de melanocitos a células
epidermicas variade 1 a4 y de | a 10, segtin la region del
cuerpo. En la mejilla, frente y en las reas genital, nasal y
oral, los melanocitos son 2 veces mas niimerosos que en
otras partes de la superficie corporal. Cabe sefialar que el
ntmero de melanocitos es ¢l mismo en todas las razas. La
diferencia en el color es la cantidad de melanina producida
por los melanocitos.(2)(20).

La melanina se forma en una particula celular
especifica, el melanosoma. En el hombre es un cuerpo
alargado, de extremos redondeados, con una estructura
interna fibrilar o laminar y que muestra en fases iniciales de
su desarrollo caracteristicas periodicas de densidad a lo
largo de su longitud. Esta estructura interna tiende a



desaparecer por la acumulacion de melanina densa en el
melanosoma maduro.(17)(28).

En el caso del albinismo es la incapacidad de los
melanocitos de forma melanosomas pigmentados. La
actividad de los melanocitos esta influenciada por
hormonas y factores fisicos ambicntales.(19).

Durante el embarazo, aumenta la pigmentacion
de la arecola mamaria. También se intensifican las pecas , y
en algunos casos, se desarrolla el cloasma, la llamada
mascarilla del embarazo, que consistc en un drea
pigmentada sobre las eminencias de los malares, y una
coloracion parduzca en la frente.(2).

El fenémeno del bronceado tras la exposicion
solar es resultado, de un obscurccimiento inmediato dela
melanina existente. Se cree que la pigmentacion de la piel
es para proteccion de los tejidos subyacentes, de los efectos
potencialmente nocivos de la radiacion solar.(20).El color
normal de la piel es una mezcla de rojo (oxihemoglobina ),
azil (hemoglobina desoxigenada), amarillo (caroteno ) y
pardo (melanina), (2).
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Fig 1 En la que se observan los diferentes estratos, del
epitelio que constituyen la piel. T omada de (22).



SINTESIS DE MELANINA

En el ser humano, los pequefios melanosomas se
acumulan frecuentemente e¢n forma de complejos
melanosdmicos dentro de los queratinocitos, mientras que
los melanosomas grandes se encuentran separados unos de
otros. Asi resulta una capa protectora mas efectiva contra
la radiacion ultravioleta (15).

La sintesis de melanina ocurre en el interior de
los melanocitos, y la enzima tirosinasa, tiene una
importante participacion en este proceso. Por accion de
esta enzima la tironina es transformada primero en 3-4
dihidroxifenilanina (DOPA)(17).

La tirosinasa también actia sobre la DOPA
produciendo DOPA quinona, que después de una serie
de transformacidnes origina la mclanina. Se sabe que la
tirosinasa se sintetiza a nivel del reticulo endopladsmatico
granular, y se acumula en vesiculas formadas en el aparato
de Golgi. Estas vesiculas llenas de tirosinasa recibieron el
nombre de premalanosomas, y en ellos se inicia la sintesis
de melanina., a medida que la melanina se acumula dentro
de los premelanosomas, estos se transforman en
melanosomas; donde coexisten melanina y actividad de
tirosinasa,- Cuando cesa la sintesis de melanina, el
melanosoma se llena de melanina y pierde su actividad



tirosinica, recibiendo entonces el nombre de grano de
melanina.(23)(12).

Cuando no existé actividad tirosinica o es muy
reducida, no hay produccion de melanina. Esto es en
albinismo antes mencionado. Una vez formados los
granulos de melanina migran a través de las
prolongaciones de los melanocitos y son transferidos
mediante un mecanismo poco conocido hacia el interior de
las células epiteliales. Estas células funciénan como
deposito y contienen mayor cantidad de pigmento que los
melanocitos. Es posible cambiar artificialmente el color de
la piel. Substancias semejantes al mercurio amoniacal, la
hidroquinona y derivados actiian inhibiendo la sintesis de
melanina ocasionando despigmentacion.(2)(24).

Otras substancias semejantes a la
dihidroxiacetona reacciona con la proteina de la capa de

queratina cuando se aplican sobre la piel volviendola
obscura (16).

. Existen dos tipos de influencia para la actividad
de los melanocitos , 1) Hormonas, (2) y 2) Ambientales
(fisicos) la exposicién excesiva a la luz ultravioleta, en
particular las longitudes de onda de 280 a320 nm, se
relaciona estrechamente con ¢l surgimiento del cancer de la
piel (22).
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Fig 2 El menalocito es una célula dendritica, sus
prologaciones se proyectan al epitelio, Tomada de
Junqueira y J.Carneiro,Histologia bésica,Editorial salvat.



CLASIFICACION DE NEVOS

Los nevos son definidos como malformaciones
congénitas de piel o mucosas (25). Estos pueden aparecer
en la nifiez y crecer segln lo hace el sujeto, la mayor parte
se estabiliza en la pubertad. Su aspecto es muy variable. al
igual que las formas, tamafo, intensidad de pigmentacion y
la pilosidad (18). son nimerosos los nevos que se
observan en cabeza, cuello y tronco . (25).

LESIONES PIGMENTADAS

DIFUSAS O LOCALIZADAS
MULTINUCLEADAS
Melanoma
Sarcoma de Kaposi Macula

Pigmentacidn racial
Sindrome Peutz Jeghers
Enfermedad de Addison

Pigmentaciones asociadas a
VIH
Lengua negra pilosa
P1 mentaciones or metales




CLASIFICACION DR. HASSEN

1)Pigmentacion racial

2)Efélides

3)Macula general melanotica

4)Sindrome albrights

5)Enfermedad de Addison

6)Lentigo

7)Sindrome de Peutz Jeghers

8)Neurofibromatosis multihm&(eanon Recklin hausen)

'NEVOS DE CELULAS LINFOIDES

[)Nevo de union

2)Nevo intradérmico

3)Nevo compuesto

4)Nevo de células en baldn

5)Nevo en halo

6)Ncvo de Spitz (melanoma juvenil)

(comunicacion directa Dr. Alfredo Esguep Universidad de

Chile )




4.-TIPOS DE NEVOS A ESTUDIAR

a) NEVOS DE UNION

La observacién histopatolégica de esta condicidn
muestra que hay nidos de melanocitos en la unidn
dermoepidérmica, de ahi deriva el nombre de unién. Los
melanocitos considerados aisladamente, suelen ser células
compactas, redondas o fusiformes, que tienen cantidad
variable de granulos finos de pigmento pardo o negro

(26)(1).
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Tipo denevus pigmentido en el que existen nidos de eclinlas nevieas pockmocinosyen Ly zon
de uniom dermuepidermica.

Figura 3.-Tomada de Lever W.F. Histophatology of the
skin (1990) septima edicion editorial J.B. Lippincot
company.



b) NEVO INTRADERMICO

Se caracteriza por presentar melanocitos dentro de la
dermis, los melanocitos pueden acumularse en nidos, pero

es més facil que esten dispersos en el tejido conjuntivo ,
histol6gicamente es ¢l nevo mds comtn y en los adultos ,
con frecuencia es piloso, con pigmentacion variada, plano,

elevado o papilar y a veces muy extenso (26).
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Cursa con nidos intradérmicos de colulas novicas,

Figura 4.- Tomada de Junqueira y J. Carneiro,Histologia
bésica, editorial salvat.
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¢) NEVO COMPUESTO

Presenta una combinacion de caracterfsticas de los
nevos dermoepidérmicos, intradérmicos e intramucosos
(27), esto es; los melanocitos se observan en epidermis y
dermis a causa del componente de unién o
dermoepidérmico, este nevo puede evolucionar con el
tiempo a un melanoma (18).
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Cursa con nidos intradérmicos de celulas néviess,

Figura 5 tomada de Fitzpatrick T.B. Dermatologia en
medicina general, tercera edicion , editorial panamericana.




El sitio de un nevo en el organismo o el aspecto
no permiten dar un diagndstico exacto entre las diferentes
clases de nevos, las células névicas en la unidn
dermoepidérmica (nevo de unién) son muy frecuentes en
nifios menores de 10 afios de edad y tienden a desaparecer
conforme¢ aumenta la edad. A pesar de que se obscrvan
cambios de union y transicion en los nevos infantiles, rara
vez originan melanocarcinoma en este grupo de edad, asi
mismo no se entiende porque en los adultos los nevos
dermoepidérmicos aparecen y persisten mas a menudo en
las extremidades. Por ello es muy probable que los lunares
en piernas, pies, lechos ungueales, palmas de las manos y
plantas de los pies tengan caracteres dermoepidérmicos

(2)(8)(29).

Se estima que fa probabilidad de transformacion en
melanocarcinoma es de uno en un millén; por lo tanto la
mayoria de los autores aconsejan no extirpar como medida
profilactica, pues seria imposible en toda la poblacion. En
cambio, se aconseja fa extirpacion de lesiones en adultos,
en regiones sometidas a fricciones o irritaciones como seria
por cinturdn, ropa interior, bandas, cuello y las que se
presentan en plantas de los pies y palmas de las manos
(26)(30).



5.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La presencia de lesiones pigmentadas en cabeza,
cuello y cavidad oral, generalmente son de importancia
clinica, porque muchas de ellas pueden evolucionar hacia
la malignidad, en este aspecto radica la importancia deun
adecuado diagndstico, en buscar fa posibilidad de brindar
un tratamiento adecuado a esas lesiones, pero sobre todo,
en la concientizacion del paciente con respecto a estas
entidades.  Los factores que participan desde el
diagndstico, la aporlacion dc datos confiables en la
remision de la biopsia al laboratorio de histopatologia y
atn el propio personal de histopatologia, son factores que
determinardn ¢l curso de una lesion pigmentada.

Los nevos como los conocemos son lesiones
generalmente benignas, aunque en algunos casos pueden
desarrollar malignidad, la cual se caracteriza por los
cambios displasicos en su estructura. En la revision
histopatoldgica de los nevos tratados en el laboratorio de
Histopatologia dela DEPI, no existen  reportes que
relacionen los cambios citomorfoldgicos de estas lesiones
con los datos aportador por el cirujano remitente, asi como
tampoco de las células predominantes ¢n estas lesiones.



Consideramos que estos dos @ltimos aspectos son
fundamentales para un adecuado diagnéstico, por lo tanto,
pensamos  abordar esta  situacion  caracterizando
inicialmente las diferentes lesiones pigmentadas que se
encuentran en los archivos del laboratorio de la DEPI, para
después  realizar  estudios  de  caracterizacion
inmunocitoquimica sobre esas lesiones, y asi tener un
mejor entendimiento de estas condiciones. En este trabajo
abordaremos la correlacion existentc entre los datos
clinicos aportados por el cirujano y ¢l diagnostico emitido
en esa ocasion.



6.-JUSTIFICACION
El desarrollo de Melanomas a partir de nevos limitrofes y/o
compuestos estd en discusion, esta situacion es debida a
que Clark demostro la existencia de nevos displasicos.
cuyas caracteristicas histopatologicas abarcan desde una
displasia leve hasta un melanoma in situ. Debido a los
diversos cambios que puede presentar, su identificacion se
dificulta si el revisor de las laminillas no tiene en mente la
posibilidad de que existan cambios ¢n fa citoarquitectura
celular. Si esto no fucra suficiente, el diagndstico se
complica en algunas ocasiones debido a que
desafortunadamente dentro de las solicitudes de estudios

histopatologicos, los clinicos no establecen las
caracteristicas clinicas de ellos. Actualmente no

conocemos la frecuencia vy distribucion de este tipo de
lesiones dentro de los archivos del laboratorio de esta DEPI

, asi  como tampoco la correlacion  entre el
diagndstico clinico v ¢l histopatologico. Por estas razones
consideramos necesario  que  se  realize una  revision
histologica de las lesiones pigmentadas diagnosticadas
como nevos. con la finalidad de determinar si existen
cambios displdsicos que permitan establecer el diagndstico
de NEVO DISPLASICO.



7.-HIPOTESIS

Hl. La frecuencia y distribucion de las lesiones
pigmentadas diagnosticadas como nevos estd determinada
por la presencia de los cambios citomorfologicos de las
células de la lesion.

H2. La frecuencia y distribucion de las lesiones
pigmentadas diagnosticadas como nevos se encuentra
alterada cuando son considerados los cambios
morfologicos como punto de diagnostico.

OBJETIVO GENERAL

Determinar las caracteristicas histopatologicas, de
distribucion y frecuencia de las lesiones pigmentaadas
diagnosticadas como nevos en el laboratorio de
histopatologia de la DEPI de la Facultad de Odontologia
UNAM.

AT



OBIJETIVOS ESPECIFICOS

Observar y analizar los cortes histopatologicos de los
diferentes nevos(Intradermicos, Limitrofes y Compuestos),
archivados en ¢l laboratorio de Histopatologia de la DEPI
en ¢l lapso comprendido de [980 a 990.

Evaluar la presencia de cambios citomorfolégicos que
sirvan como indicador de transtormacion maligna en las
lesiones pigmentadas.

Establecer la existencia de cambios citomoriologicos
que presentan las células melanociticas y nevociticas.

Determinar la edad, sexo, y sitio de mayor incidencia
de los nevos displasicos ( en dado caso de encontrar
cambios si los hubiese ). Demostrar que existen cambios
citomorfoldgicos que nos ayuden a prevenir o a dar un
diagndstico temprano de una lesion maligna c¢n lesiones
pigmentadas (nevos )



HIMATERIALES Y METODOS

(a).-MUESTRAS.- de tejidos; Se revisd el archivo del
laboratorio de Patologia Experimental desde el afio de 1980
hasta 1993, Se separaron las laminillas que
correspondieron a lesiones pigmentadas benignas ( todas
las muestras fueron fijadas en formalina al 10%,
embebidas ¢ incluidas en parafina, los cortes se realizaron
asSmm,

(b)TINCIONES se tifieron con Hematoxilina y Eosina) en
los casos en que se necesitaron nuevos cortes estos se
realizaron.,colocandose dos cortes por portaobjetos y
fueron tefiidos con H-E, todas a quellas muestras que
presentaron artefactos de corte fueron desechados, el
tamaiio de las secciones dependieron del tejido.obtenido en
las biopsias de las solicitudes de estudio histopatoldogico se
obtuvo informacidn relacionada con los datos del paciente
tales como sexo, edad, y localizacion de la fesion.



(c).-MATERIAL
Equipo

Tina de flotacion

Histokinette

Microtomo y cuchillas reafilables

Plancha ,Horno

Refrigerador

Microscopio (Zeiss)

Fotomicroscopio (Axiophot Zeiss)

Bateria y canastilla para tincion con Hematoxilina y Eosina

Cristaleria

Porta y cubre objetos

Pipetas del0ml

Vaso de precipitado de 500ml
Matraz Erlenmeyer de1000ml
Probeta de 1000ml

Probeta de 500ml



Reactivos

Hematoxilina de Gilis
Eosina

Xileno

Alcohol

Etanol

Agua desionizada

Otros

Pinzas
Tijeras
lapiz diamante



(d).-PROCEDIMIENTO

Los cortes fueron tefiidos con H- E (31) y montados
para su observacion al microscopio. La revision se realizo
en un microscopio con aumento de 3.2, 10/0,65 y se
tomaran fotografias en las zonas mas representativas con
aumento de 10X, 20X y 40X.

Las lesiones  pigmentadas  fueron  revisada
detalladamente desde el epitelio hasta la profundidad del
tejido conjuntivo para detectar cambios citomorfoldgicos
en las células névicas y melanociticas. Las observaciones
fueron sobre la membrana citoplasmatica, citoplasma,
niicleo, pigmento de melanina, ausencia o presencia de
mitosis, observandose con detalle a un aumento de 40X

Recopilacion y analisis estadistico.

Las edadesde los pacientes se agruparon en décadas ,
se graficaron, al igual que el sexo y la localizacion de la
lesion.



[V RESULTADOS.

Se reviso el archivo de la DEPI de la UNAM
encontrandose de un total de 5154 biopsias que
comprenden los afios de 1980 a 1993, 150 lesiones
pigmentadas (3%) grafica 1.Correspondiendo a 5 (3%)
nevos intraorales y 145 nevos extraorales (97%) grafica 2,
de los cuales 114 fuero nevos intradérmicos (75%), 22
nevos compuestos (15%), 6 nevos de union (4%), 5 nevos
intramucosos (3%), 1 nevo verrucoso [(1%) grafica
3.].Presentes en 115 personas de sexo femenino (76.69%) y
35 personas del sexo masculino[(23.30%) grafica 4].



V.- DICUSION

Las lesiones pigmentadas son mds comunes
en piel (2),(20) que en mucosas (25). Los sitios expuestos a
zonas de friccion dondc s¢ localiza un nevo presenta una
mayor tendencia a malignizarse.

Los resultados obtenidos en la revision del
archivo del laboratorio de patologia experimental de la
DEPI FFO. UNAM, concuerdan con lo encontrado en la
literatura internacional. Los nevos de tipo intradérmico son
los mas comunes ( grafica 3), este fendmeno puede ser
debido a factores estéticos o sociales, que conlleven a que
las mujeres soliciten la eliminacion de alguna condicion
pigmentada, principalmente las localizadas en la cara(19),
asi tambien como la distribucion de este tipo de
condicidnes en zonas de constante traumatismo y friccion
que puedan ocasionar una posible transformacion a
lestones malignas (25). Este punto ¢s de suma importancia
debido a que existen en la literatura caracteristicas de
transformacion de nevos limitrofes, pero dichos cambios
son cuestionables, debido, a que existen nevos
denominados nevos displasicos que por sus propias
caracteristicas clinicas desde el momento de su revision (
bordes mal definidos, areas de ulceracion, prurito, cambios
en la intensidad de la pigmentacion) hacen sospechar que



se trata de una lesion premaligna y no que un nevo este o
haya sufrido transformacion maligna, como se obsrvo en la
revision los resultados demuestran que los nevos limitrofes
son raros( grafica 3) esto puede deberse a que el estudio
histopatoldgico no se hace resaltar los cambios que
pudieran aparecer,por lo que esto puede ayudar a
determinar que dichos nevos no son causantes directos de
la aparicion de un melanoma. Tambien hay que tomar ¢n
cuenta la suceptibilidad de la persona asi como factores
genéticos que puedan predisponer a la aparicidn de lesiones
premalignas con alta tendencia a malignizarse. Por lo que,
fos nevos intradérmicos son los mas comunes e
histopatoldgicamente se encuentran contituidos por células
nevicas agrupadas en tecas o en forma aislada, localizadas
en la superficie y profundidad de la dermis perfectamente
bien delimitados del tejido epitelial por una capsula de
tejido conjuntivo bien organizada (15).

Por lo tanto, para poder determinar si se
trata de una lesion benigna, premaligna o maligna es de
suma importancia el poder contar con las caracteristicas ya
mencionadas que el cirujano pueda aportar en su historia
clinica para dar una descripcion histopatologica mas
minuciosa.



VI.- CONCLUSIONES

Los nevos limitrofes son raros.
Los nevos intradérmicos son mas frecuentes.

Las lesidnes pigmentadas son mds frecuentes
en mujeres.

Los nevos intramucosos son raros, y deben
de hacerse diagnéstico diferenciales con pigmentacidnes
exogenas.

Se deben valorar las caracteristicas clinicas y
la sintomatologia de toda lesién o condicion pigmentada
localizada en piel o mucosa bucal.

Los nevos  displdsicos  presentan
caracteristicas  clinicas  especificas, que  permiten
diferenciarlo de cualquier condicion pigmentada.



GRAFICA 1: PORCENTAIJE DE LESIONES
PIGMENTADAS DE BIOPSIAS COMPRENDIDAS DE
1980 A 1993.
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GRAFICA 2: PORCENTAJES DE NEVOS
INTRAORALES Y EXTRAORALLS.
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GRAFICA 3: PORCENTAJL DE LOS DIFERENTES
NLEVOS ENCONTRADOS.
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GRAFICA 4: RELACION DE NEVOS POR SEXO
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