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Prólogo

El esfuerzo académico para difundir la producción científica odontológica, 
sigue sobreviviendo a pesar de las difíciles condiciones que ha impuesto 
la pandemia a nuestra sociedad y por ende a las entidades de educación 
superior.

El empeño de los docentes e investigadores que conforman el comité edito
rial de la revista de la Facultad de odontología de la Universidad de Cuenca, 
ha permitido la revisión de trabajos académicos de alto nivel, para esta publi
cación que es la número 13.

Se aprobaron cinco artículos originales de gran mérito académico y científico; 
dos de los cuales son colaboraciones internacionales, uno de la Universidad 
de Cartagena Colombia y otro de la Universidad de Valencia España.

Uno de los trabajos publicados en este número, determina la eficacia anes
tésica de lidocaína al 2% con epinefrina 1:80000 y mepivacaína 2% con



epinefrina 1:80000 en el bloqueo del nervio infraorbitario. Otro aborda el ma
nejo de la Amelogénesis Imperfecta y su retos en la odontología restaura
dora.

Se publican además dos casos clínicos de gran interés para la práctica clíni
ca, el primero ofrece un reporte, que describe la técnica de blanqueamiento 
dental combinado y el segundo reporte, describe el tratamiento conservador 
del queratoquiste odontogénico con seguimiento a largo plazo.

Este volumen además cuenta con un artículo de revisión titulado “Pigmenta
ciones orales patológicas endógenas. Una revisión narrativa”

Es así como la Revista de la Facultad de odontología de la Universidad de 
Cuenca, continua con su cometido de difundir la ciencia odontológica, siem
pre apegada a las normativas pertinentes y con el apoyo de los profesores y 
estudiantes de grado y postgrado, para lograr con éxito el compromiso de 
la tarea emprendida.

Con la publicación de estos trabajos académicos, apoyamos la difusión gratuita 
a la comunidad científica odontológica nacional e internacional, agradeciendo 
la dedicación de cada uno de los autores y de las instituciones a las que se 
deben.

Dr. Marcelo Cazar Almache
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Pigmentaciones orales patológicas 
endógenas. Una revisión narrativa

Endogenous pathological oral pigmentations. 
A narrative review

Oscar García Dean1, Stella Esquivel Rivera2, Jonathan Harris Ricardo3

1. Odontólogo. Esp. Estomatología y Cirugía Oral, Universidad de Cartagena.
2. Odontóloga residente de Ortodoncia. Universidad de Cartagena.
3. Odontólogo. MSc. Microbiología Molecular, Esp. Estomatología y Cirugía Oral. Docente 

Universidad de Cartagena, Corporación Universitaria Rafael Núñez.

RESUMEN

Las pigmentaciones melánicas de la mucosa oral son lesiones que producen un 
cambio de coloración de la mucosa, presentan diferentes formas clínicas y color 
variado. Pueden ser benignas o malignas, algunas están relacionadas con alteraciones 
patológicas incluyendo síndromes y neoplasias. El propósito del trabajo es revisar la 
literatura científica sobre las pigmentaciones orales patológicas endógenas, describir 
las lesiones, conocer su epidemiologia, características clínicas y patogenia, siendo 
estas herramientas importantes para que el profesional en el área de la salud bucal 
pueda establecer un correcto diagnóstico.

Palabras clave: Pigmentación, melanocitos, mucosa bucal, melanosis.

ABSTRACT

Melanic pigmentations of the oral mucosa are lesions that produce a change in 
coloration of the mucosa, present different clinical forms, and varied colors may be 
benign or malignant. Some lesions are related to pathological alterations, including 
syndromes and neoplasms. The purpose of the study is to review the scientific literature 
on endogenous pathological oral pigmentations, describe the lesions, and know their 
epidemiology, clinical characteristics, and pathogenesis, being these important tools 
so that the professional in oral health can establish a correct diagnosis.

Key Words: Pigmentation, melanocytes, mouth mucosa, melanosis.
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Introducción

La coloración normal de la mucosa bucal varía 
en las distintas zonas de la cavidad bucal, se
gún el grosor del epitelio, grado de queratini- 
zación y otras cualidades del tejido conectivo 1.

Las pigmentaciones también pueden ser el 
resultado de factores exógenos y endógenos. 
Dentro de los factores exógenos podemos re
ferir materiales incrustados en los tejidos, in
cluyendo pigmentos de tatuaje, amalgama de 
restauraciones dentales o plomo de lápiz, fac
tores endógenos asociados con innumerables 
condiciones fisiológicas y síndromes 2,3. Ade
más, la pigmentación de la mucosa oral puede 
ser causada por factores endógenos como la 
melanina, melanoide, oxihemoglobina, hemog
lobina reducida, carotenos y algunos casos por 
la bilirrubina y el hierro 1,3.

Con relaciona a su epidemiología, un estudio 
realizado en México, en población nativa entre 
12-17 años, revela que dentro de las lesiones 
de la cavidad oral las lesiones pigmentarias 
correspondieron a un 47%, destacando la im
portancia del estudio de estas 1.

El propósito del trabajo es revisar la literatu
ra científica sobre las pigmentaciones orales 

patológicas endógenas para describir los as
pectos clínicos, histológicos, fisiológicos que 
mejoren el abordaje de los pacientes.

Pigmentaciones orales 
patológicas endógenos

Las pigmentaciones orales de origen endóge
nos incluyen la melanina, hemoglobina, hemo- 
siderina y caroteno; estas a su vez podrían ser 
congénitas o adquiridas y la de mayor frecuen
cia es la pigmentación por aumento de mela- 
nina 1.

La producción patológica de melanina en la 
mucosa oral está asociada con diferentes etio
logías, las lesiones pueden ser generalizadas 
o difusas, focalizadas, de comportamiento 
benigno y maligno. Entre las pigmentaciones 
melánicas patológicas se incluyen melanosis 
asociada al tabaquismo, síndromes, post-infla- 
matoria, tumor neuroectodérmico pigmentado 
infantil, mácula melanótica oral, lentigo, mela- 
noacantoma, nevus melanocitico, melanoma 
1,2 (Gráfico 1).

Gráfico 1. Pigmentaciones orales patológicas endógenas
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Melanosis difusas
Asociada al tabaquismo

Fumar puede causar pigmentación en perso
nas con tez de color claro y acentuarse más en 
piel oscura, la patogenia se relaciona con algún 
componente del tabaco que estimula a los me- 
lanocitos a producir más melanina; inclusive en 
individuos que genéticamente la producción de 
melanina está aumentada por su afinidad étnica, 
el tabaquismo es capaz de provocar un aumen
to en su producción de forma desproporciona
da, los melanocitos parecen producir melanina 
bajo la estimulación de nicotina y benzopirenos, 
componentes presentes en el tabaco que son 
altamente absorbidos por la mucosa bucal 4,6.

La melanosis del fumador ocurre en hasta el 
21.5% de fumadores 6, la intensidad de la pig
mentación está relacionada con la duración y 
cantidad del hábito de fumar, las mujeres son 
más afectadas que los hombres, lo que sugiere 
un posible efecto sinérgico entre las hormonas 
sexuales femeninas y el tabaquismo 6. Clínica
mente la podemos observar áreas pigmentadas 
oscuras, las regiones principalmente afectadas 
suelen ser la mucosa labial, seguido de la encía, 
pero puede observarse en cualquier parte de la 
mucosa oral (Figura 1), la melanosis del fumador 
por lo general desaparece dentro de los 3 años 
posteriores al dejar de fumar 6,7.

Figura 1. Melanosis asociada al tabaquismo 
Fuente: propia

La biopsia se debe realizar si hay elevación 
de la superficie, aumento de la intensidad del 
pigmento o la pigmentación está en un sitio 
inusual. No hay evidencia que apoye la trans
formación maligna de la melanosis del fuma
dor, pero se debe tener cuidado con otras 
complicaciones sistémicas asociados con el 
tabaquismo. La melanosis del fumador puede 
usarse como aspecto clínico importante para 
identificar la historia de la persona fumadora 5.

Melanosis post-infiamatoria

Los melanocitos son células productoras de 
melanina, se originan en la cresta neural y se 
dirigen hacia el epitelio, para depositarse entre 
las células del estrato basal y los queratinoci- 
tos, liberando los gránulos de pigmento 2. La 
melanosis pos-tinflamatoria oral es la colora
ción de la mucosa bucal causada por un ex
ceso en la producción y depósito de melanina 
dentro de la capa basal del epitelio y tejido 
conectivo de zonas afectadas por inflamación 
crónica.

Se ha asociado a liquen plano oral y otras le
siones liquenoides orales, pénfigo, penfigoide, 
enfermedad periodontal, síndrome de Stevens- 
Johnson, síndrome de Down y enfermedad in
jerto contra huésped 8.

La melanosis post-inflamatoria es causada por 
un exceso de producción y disposición de me- 
lanina dentro de la capa basal del epitelio y el 
tejido conectivo de áreas afectadas por infla
mación crónica 8. Hay pocos datos específi
cos sobre la epidemiología de la pigmentación 
post-inflamatoria oral 8,9. Con relación a su pato
génesis, algunos estudios apoyan la hipótesis 
de un efecto estimulante de la inflamación en 
los melanocitos, no hay criterios fiables para el 
diagnóstico de la pigmentación post-inflamato- 
ria oral. Sin embargo, es obligatorio demostrar 
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la asociación con un proceso inflamatorio pre
vio o concomitante en la misma zona de la mu
cosa oral 8.

Clínicamente aparecen como lesiones loca
lizadas o difusas, negro a marrón que puede 
persistir por muchos años, aunque, se ha re
portado la desaparición de la pigmentación 
después de la resolución del estado inflama
torio, el tratamiento no suele ser necesario 8,9.

Tumor neuroectodérmico pigmentado infantil

Es una neoplasia poco frecuente, descrita por 
Krompecher en 1918, nombrándola melanocar- 
cinoma congénito, tiempo después se le llamó 
en el 1963 tumor neuroectodérmico pigmen
tado infantil (TNPI), el tumor se presenta con 
predominio durante la etapa de lactante menor 
10,11. En la actualidad, la teoría más atrayente 
del origen de TNPI, es que el tumor deriva de 
la cresta neural, ya que permite aclarar la dis
tribución de las lesiones, justifica la presencia 
de elementos pigmentarios y neuroblásticos y 
explica los raros casos asociados al aumento 
de las concentraciones de ácido vanilmandé- 
lico 12,13.

Clínicamente se observa como una tumoración 
localizada, con presencia de zonas pigmenta
das, puede dar una coloración azul oscura y el 
desenlace de esta patología requiere un diag
nóstico temprano y acertado, diferenciándolo 
de algunas entidades clínicas similares como 
neuroblastoma, sarcoma de Ewing’s, tumor de 
Wilms, neuroepitelioma y otros tumores de cé
lulas redondas. Radiográficamente, el tumor 
se observa como una imagen radiolúcida con 
capacidad de destrucción local y que puede 
desplazar los dientes en desarrollo, el 92% de 
los casos reportados se diagnosticaron en me
nores de 12 meses de edad, con igual frecuen
cia en ambos géneros 12.

Con relación al examen histológico el tumor 
está formado por espacios alveolares irregula
res revestidos de células cúbicas que contie
nen cantidades variables de pigmentos melá- 
nicos, tiene un color que oscila entre gris y el 
azul oscuro, dependiendo de la cantidad de 
pigmento melánico 12,13.

Melanosis asociada a síndromes

Enfermedad de Addison

La enfermedad de Addison consiste en una 
disfunción o hipofunción de la corteza supra
rrenal, en la que ocurre como consecuencia, 
una producción insuficiente de glucocorticoi- 
des y mineralocorticoides y una elevación se
cundaria de la hormona corticotropa (ACTH) y 
de la actividad de renina plasmática 14.

Su incidencia es de 0,8-1,4 casos por 100.000 
habitantes por año, es poco frecuente en la 
edad pediátrica, pero potencialmente letal si 
no se diagnostica de forma precoz. La etiología 
de la insuficiencia suprarrenal primaria (ISP) 
puede ser adquirida o hereditaria, en los adul
tos más del 80% de los casos son causados 
por la destrucción autoinmunitaria de la glán
dula suprarrenal; mientras que la hiperplasia 
suprarrenal congénita por déficit de la enzima 
21-hidroxilasa es la causa más frecuente en ni
ños 15.

La ISP puede deberse a enfermedades autoin- 
munes, infecciones o tumores, que determinan 
un aumento de ACTH que estimula la activi
dad de los melanocitos, la pigmentación suele 
aparecer precozmente y es uno de los signos 
más llamativos de la enfermedad 16. La muco
sa de la mejilla es la localización más frecuen
te, también se pueden pigmentar las encías y 
la lengua. La pigmentación es difusa y suele 
preceder a la pigmentación de la piel; otras 
localizaciones de hiperpigmentación son las 
zonas de trauma, cicatrices recientes, puntos 
de presión y fricción, pezones y areolas, axilas, 
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genitales y periné. Con el tratamiento de la en
fermedad de base puede desaparecer la pig
mentación oral 17,18.

Figura 2. Pigmentación difusa en mucosa yugal 
derecha, paciente con enfermedad de Addison- 

Fuente: Chi AC, Neville BW, Krayer JW, Gonsalves 
WC. Oral manifestations of systemic disease.

Síndrome de Laugier-Hunziker

Es un raro síndrome adquirido benigno de 
patogenia desconocida, que entre sus carac
terísticas clínicas están las pigmentaciones 
maculares, bien circunscritas, múltiples, que 
envuelven labios y mucosa oral. Habitualmente 
los pacientes presentan compromiso ungueal 
en forma de melanoniquia longitudinal, descrito 
hasta en un 50-60% de los casos; también pue
de involucrar zonas acrales, genitales, conjunti
vas o una combinación de éstos, no se asocia a 
anomalías sistémicas ni malignidad 19-21.

Se distingue por la presencia de máculas pig
mentadas lenticulares asintomáticas, de 2 a 
5 mm de diámetro, de superficie plana y lisa, 
bordes bien definidos y mayoritariamente de 
forma ovalada en áreas mucosas, predominan
temente ubicadas en la mucosa oral y labios. 
Pueden ser únicas o confluir, otras localizacio
nes atípicas son el cuello, el tórax, el abdomen, 

área pretibial, esclerótica, sitio de ceja y el esó
fago 20.

Histológicamente se observa aumento de la 
melanina en la capa basal, incontinencia pig
mentaria con melanófagos dérmicos; también 
puede encontrarse leve a moderada acanto- 
sis. En la microscopía electrónica se observa 
un aumento en el número de melanosomas de 
tamaños variables en el citoplasma de querati- 
nocitos y melanófagos 20,21.

Los diagnósticos diferenciales pueden incluir 
diversas patologías que cursen con hiperpig- 
mentación oral, siendo, el más importante el 
síndrome de Peutz-Jeghers, que tiene como 
principales diferencias la presencia de pólipos 
hamartomatosos gastrointestinales y la baja in
cidencia de compromiso de uñas 22.

Síndrome de Peutz-Jeghers

El Síndrome de Peutz-Jeghers (SPJ), es poco 
frecuente, no ligado al sexo, que afecta tanto 
a hombres como a mujeres, la enfermedad fue 
reconocida por vez primera en 1921 por Peutz 
en una familia holandesa, siendo la publicación 
de Jeghers 28 años después en un paciente 
que falleció debido a una invaginación intesti
nal complicada 23.

El SPJ se hereda de forma autosómica do
minante o por mutaciones nuevas en el gen 
LKB1/STK del brazo corto del cromosoma 19. 
Aparece al nacimiento o desde la infancia y se 
caracteriza por pigmentación melánica perio- 
rificial en forma de lentigos (manchas de 1-3 
mm) en el bermellón de los labios, mucosa la
bial, mucosa bucal y lengua. La pigmentación 
también aparece en la parte central de la cara, 
codos, genitales, cara dorsal de los dedos de 
las manos o pies y alrededor del ombligo 23.

Las lesiones de la piel disminuyen en la edad 
adulta, pero las de las mucosas persisten toda 
la vida, microscópicamente se ve aumento de 
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la melanina en la capa basal. La pigmentación 
se asocia a múltiples pólipos intestinales y un 
mayor riesgo de carcinomas del tracto gas
trointestinal, páncreas, mama y tiroides 3.

Figura 3. Pigmentaciones en mucosa labial inferior 
por síndrome de Peutz-Jeghers 

Fuente: propia

Síndrome Mccune-albright

El síndrome Mccune-albright (SMA) es una 
entidad clínica poco frecuente que se presen
ta con manchas de color café a nivel corpo
ral, además en algunos pacientes se pueden 
observar manchas de color marrón oscuro en 
los labios y mucosa bucal 24, las personas con 
SMA presentan pubertad precoz, hiperfunción 
hormonal como el hipertiroidismo, la hiperpro- 
lactinemia y la hipersomatotropinemia 25.

En el diagnóstico a la presencia de afección 
ósea asociada, las manchas de color café y/o 
la hiperfunción hormonal son importantes; aun
que por lo general se diagnostica en la infan
cia, la edad y forma de presentación varían de 
manera considerable, lo anterior es particular
mente cierto para los síndromes endocrinológi- 
cos asociados, pues un paciente puede o no 
presentar pubertad precoz en la infancia y en 
el transcurso de su vida desarrollar hiperfun
ción hormonal 26.

La patogénesis molecular del SMA es muy 
compleja. La alteración básica ocurre en el gen 
GNAS1, el cual presenta mutaciones somáti
cas activadoras, que se adquieren de mane
ra postcigótica y que explican las alteraciones 
óseas, cutáneas y endocrinas del síndrome. 
Por su naturaleza sistémica, el manejo del SMA 
requiere de un equipo multidisciplinario de es
pecialistas, que incluye pediatras, internistas, 
endocrinólogos, neurocirujanos, ortopedistas, 
entre otros 27.

Figura 4. Pigmentación oscura en semimucosa 
y mucosa labial superior e inferior por Síndrome 

Mccune-albright.
Fuente: Pichard DC, Boyce AM, Collins MT, Cowen 

EW. Oral pigmentation in McCune-Albright syn- 
drome. 2014

Neurofibromatosis

La neurofibromatosis (NF) fue descrita por 
primera vez por Tilesius en el año 1793, refi
riéndose a los tumores cutáneos como “molus- 
cum fibrosum”, la NF está incluida dentro de 
las llamadas facomatosis, que se caracteriza 
por la presencia de pigmentaciones cutáneas 
en forma de “manchas café con leche” y múlti
ples tumores del tejido ectodérmico y en menor 
grado, del tejido mesodérmico. Los pacientes 
con neurofibromatosis presentan múltiples al
teraciones que afectan sobre todo la piel, al 
ojo, al sistema esquelético, al sistema nervio
so y al sistema endocrino, en el seno de esta 
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enfermedad son muy frecuentes tumores tanto 
del sistema nervioso central como del sistema 
nervioso periférico 28.

Esta dada por un factor hereditario autosómica 
dominante, la NF tipo 1 es la que se presen
ta con mayor frecuencia, se asocia común
mente con las manchas del café aparte de 
neurofibromas de la piel, la mucosa oral y el 
sistema nervioso central, ocasionalmente tam
bién se observa en la mandíbula. La presen
cia de manchas en pectorales y axila (signo 
de Crowe) junto con seis o más manchas es 
patognomónica de NF1. Las manchas pigmen
tadas muestran rasgos histopatológicos simila
res a la melanosis con melanofagos en el tejido 
conectivo subepitelial sin aumento aparente en 
el número de melanocitos 28,29.

Melanosis focales

Mácula melanótica

Es una de las pigmentaciones más frecuentes 
entre las personas de piel clara, afecta la mu
cosa oral y los labios, se presenta en hombres 
y mujeres, pero afecta mayormente a las muje
res entre 20 y 30 años, su etiología no está del 
todo aclarada 30,31.

Suele ser una lesión solitaria, bien circunscrita, 
pequeña con diámetro menor a 1 cm, colora
ción marrón-negro, la localización habitual es 
el labio inferior, seguido de las encías y mu
cosa bucal, el paladar duro es una localiza
ción relativamente infrecuente. El tamaño de la 
mayoría de las lesiones permanece constante 
y no tiende a malignizarse. Si supera los dos 
centímetros de diámetro y muestra signos de 
crecimiento, hay que considerar como diag
nóstico el melanoma hasta que se demuestre 
lo contrario 31.

A nivel histopatológico se observa aumento del 
pigmento en la capa basal, por una produc

ción incrementada de melanina sin aumento 
del número de melanocitos, melanófagos en la 
lámina propia y un infiltrado leve de linfocitos e 
histiocitos, es importante descartar el diagnós
tico de melanoma 32,33.

Lentigo solar

El lentigo solar, actínico o senil, popularmente 
conocido como mancha de sol, es una mancha 
marrón benigna que se encuentra en esas re
giones de exposición a la luz solar. Lentigo la
bial es un subtipo de lentigo que se presenta en 
el borde bermellón del labio y tiene un impacto 
importante sobre el aspecto cosmético 34,35.

Clínicamente se observa como una mancha 
pigmentada, circunscripta, con pigmentación 
homogénea o varias zonas diferentes de pig
mentación compuesta por color marrón y ne
gro, con una superficie plana o deprimida y en 
ocasiones, con pequeñas arrugas, rodeada de 
piel de aspecto normal, con el tiempo aumen
tan en número, tamaño y a veces se unen for
mando placas, puede ser una lesión única o 
múltiple y es inducida por fuentes naturales o 
artificiales de luz ultravioleta 35.

En 1950 Cawley y Curtis describieron el lenti
go solar como una lesión única compuesta por 
una proliferación localizada de melanocitos in- 
traepidérmicos en crestas interpapilares elon- 
gadas, los estudios histoquímicos confirmaron 
estos hallazgos y la proliferación concurrente 
de queratinocitos. En la actualidad se lo des
cribe como una hiperplasia de la epidermis y 
aumento de pigmentación de la capa basal; 
existe aumento del número de melanocitos y 
estos no forman nidos ni presentan signos de 
atipía 36.

Melanoacantoma

El término melanoacantoma corresponde al me- 
lanoepitelioma tipo uno de Bloch 36. La primera 
lesión en la mucosa oral fue presentada por 
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Tomich y Dorey en 1978, durante el Congreso 
Anual de la Academia Americana de Patología 
Oral y Maxilofacial, a partir de entonces, se han 
reportado lesiones solitarias y ocasionalmente 
múltiples que afecten la mucosa oral, existe 
una marcada predilección por mujeres de raza 
negra, un rango de edad de 5 a 77 años con 
predominio en la tercera y cuarta década de 
la vida 36.

La mucosa de carrillo es el sitio más frecuen
temente afectado seguido por labios, encía y 
paladar, sugiriendo que el trauma masticatorio y 
friccional pueden ser un factor etiológico. Esta es 
considerada una lesión reactiva que puede incluso 
ser reversible, aunque este fenómeno es raro 36.

Microscópicamente el melanoacantoma se carac
teriza por la presencia de numerosos melano- 
citos dendríticos de aspecto benigno, que se 
localizan en el epitelio escamoso de superficie, 
el cual se observa acantótico y frecuentemen
te espongiótico. Los melanocitos de la capa 
basal pueden estar incrementados en núme
ro y pueden observarse células inflamatorias 
incluyendo eosinófilos en el tejido conectivo 
subyacente. La biopsia es mandatoria para el 
diagnóstico y una vez establecido no amerita 
tratamiento adicional 37.

Figura 5. Macula pigmentada color negro en línea 
media de paladar duro.

Fuente: Contreras E, Carlos R. Melanoacantoma: 
reporte de un caso y revisión de literatura. 2005

Nevus melanocítico oral

Son tumores benignos de la piel y mucosas, 
caracterizados por la producción de melanina 
por las células del nevus, existen cuatro tipos 
de nevus orales, intramucoso, juncionales o de 
la unión, compuestos y azules. El tipo intramu
coso es el más frecuente, representa el 63%- 
70%, seguido por el nevo azul común 19%. Los 
nevus compuestos son infrecuentes 9% y los 
de la unión son raros 5% 3,21,23.

Su localización más habitual es el paladar 
duro 40%, seguido de la mucosa bucal 19%, 
el borde del bermellón, encía, mucosa labial, 
paladar blando y almohadilla retromolar son 
las siguientes localizaciones en orden de fre
cuencia. Casi dos terceras partes de los casos 
aparecen en mujeres, la mayor incidencia se 
observa entre la tercera y cuarta década 3.

Se presentan intraoralmente como manchas o 
pápulas pequeñas, que pueden alcanzar hasta 
un centímetro de diámetro, bien circunscritas 
que varían en color desde marrón a negro o 
azul y ocasionalmente no pigmentados, alre
dedor del 85% son pigmentados. Su malig- 
nización no ha sido bien documentada, pero 
se cree que podrían corresponder a lesiones 
precursoras de melanoma de la mucosa oral 24.

Melanoma

El melanoma de cavidad bucal es una neopla- 
sia maligna poco frecuente que deriva de los 
melanocitos del epitelio de la mucosa, su etio
logía y patogenia no está clara, lo que unido a 
su mal pronóstico (la tasa de supervivencia a 
los 5 años se sitúa en torno al 10-25%), hacen 
que el tratamiento del melanoma siga siendo 
un reto 38.

El carácter pernicioso se debe principalmente 
al curso insidioso de la enfermedad en estadios 
tempranos, presentándose como una lesión 

30



asintomática de localización poco accesible a 
la exploración directa. De esta forma, cuando 
el tumor se diagnostica suele ser al producir 
dolor local, hemorragia o movilidad dental, mo
mento en el que la enfermedad se encuentra 
en estadios avanzados con metástasis en la 
misma zona de localización o a distancia 38.

En general, dentro de la cavidad oral, el me- 
lanoma constituye el 0,5% de los tumores ma
lignos, la edad media de aparición ha sido 
referida en torno a los 55 años, aunque pue
de ocurrir en cualquier grupo etario, con una 
distribución por sexos de 2:1 a favor del sexo 
masculino 3,7,8,39.

Se pueden presentar cuatro lesiones en creci
miento, mácula pigmentada, nódulo pigmenta
do, lesión exofítica pigmentada grande o va
riedad amelanótica, es posible que se ulcere y 
suele estar rodeado por un borde eritematoso 
de mucosa que representa una reacción infla
matoria del tejido circundante, su ubicación 
más frecuente corresponde a mucosas que- 
ratinizadas como el paladar duro 43% segui
do por la encía alveolar superior 24%, clínica
mente predominaron lesiones con superficie 
solevantada 80%, de límites netos 54%, de 
consistencia firme 79%, de color negro 35% e 
indoloros 80% 39.

Figura 6. Pigmentación gingival por melanoma 
maligno

Fuente: propia

El tipo histológico predominante correspondió 
al melanoma nodular 52%, seguido por el mela
noma in situ 19%, la American Joint Committee 
on Cancer (AJCC), publicó el sistema TNM de 
estadiaje de estos tumores, haciendo posible 
el establecimiento de criterios pronóstico de la 
enfermedad que permitirán definir un protocolo 
de tratamiento internacional 16,38,40.

Conclusión

El diagnóstico de las lesiones pigmentadas de 
la mucosa oral no es fácil, siendo por indispen
sable conocer las características clínicas y la 
relación de estas con alteraciones patológicas, 
la biopsia es de gran importancia para estu
dio histopatológico y confirmar el diagnóstico, 
ya que se debe descartar que algunas tienen 
comportamiento maligno.
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