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INTRODUCCION

Existe una gran variedad de lesiones virales dentro de las
cuales hay algunas en las que se desconoce su etiologia,
tratamiento y la relacidén que tienen con otras enfermedades e
incluso en el aspecto histoldgico llegan a confundirse con
otras. Por lo que es importante conocer el patrén de
distribucidén de las lesiones que caracterizan a la enfermedad,
con el fin de poder distinguirla de otras alteraciones y
lesiones causadas por papilomavirus con quienes comparten
caracteristicas microscépicas y de las que deben diferenciarse.

Por ello, que nos hemos enfocado a revisar mas
detalladamente a la Hiperplasia Epitelial Focal (HEF), ya que
es una lesién que tiene relacién con los papilomavirus 13 y 32,
y se asocia con la verruga de piel.

Esta entidad llamada también enfermedad de Heck es un poco
rara, descrita por Archard y Col. en 1965, y la encontré en

indios navajos americanos y esquimales de Groenlandia.
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PROLOGO

En el ser humano se presentan diferentes enfermedades, la
cavidad bucal tiene como caracteristica presentar
manifestaciones clinicas de muchas de ellas, por 1o que es
importante conocer cuales alteraciones bucales se relacionan
con enfermedades sistémicas. Sin embargo, algunas enfermedades
presentan manifestaciones clinicas que solamente se manifiestan
en los tejidos que forman la boca. Una de ellas es 1la
Hiperplasia Epitelial Focal ({enfermedad de Heck).

No existen estudios clinico-patoldgicos de esta entidad en
la poblacién mexicana, solamente existen reportes aislados de
casos clinicos y dos estudios en pacientes de la Facultad de

odontologia que no recibieron difusidn.

La importancia de estudiar esta enfermedad es conocer como
se manifiesta en base a sus alteraciones celulares, con el fin
de conocer su citopatogenia que hasta el momento no estd bien
entendida. Es por ello que se decidié llevar a cabo este
estudio y tratar de dilucidar estos importantes aspectos

clinico-patolégicos.
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ANTECEDENTES

La Hiperplasia Epitelial Focal {(HEF) la describié por
primera vez Estrada en 1956 (1,2), en poblacién indigena
sudamericana, posteriormente hubo mds reportes de esta entidad
en diferentes paises y grupos &tnicos americanos (3,4).

En 1965, Archard y Col. (5), reportaron la presencia de
lesiones miltiples en 19 sujetos de poblacidén indigena
norteamericana (navajos, esquimales y dos de etnia no
identificada), y uno en un indio chavante del Brasil. En ese
mismo afio, Witkop y Niswander (6) reportaron 10 casos mds en
indios chavantes, ladinos y maya-quiché. Un afio después,
Hettwer y Rodgers (7} reportaron las mismas lesiones en una
niﬁa polinesia. Phillips y Williams {8), encontraron afectada
a una nifia puertoriquefia. Decker y Guzmidn (9), encontraron
cuatro casos en mestizos de Colombia. Fishman (10), encontyé un
caso en Paraguay y refiridé varios casos reportados en una
conferencia peruana. El primer caso en caucdsicos se reporté en
1968 con miltiples lesiones por Waldman y Shelton (11).
Perriman y Uthman (12), comunicaron 7 casos en poblacién

iraqui, Clausen y Willis (13}, la encontraron en esquimales de
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Groenlandia. Jarvis y Gorlin (14), en esquimales del Artice
Canadiense. Buchner y Ramén (15), comunicaron dos casos en
pacientes israelies. Van Wyk y col (16), encontraron 76 casos
de HEF en caucdsicos, hotentotes, negros y asidticos de
costumbres occidentales que vivian en Suddfrica. Existen otros
reportes en Argentina (17), Perd (18), Suecia (19), Abu Dhabi
{20), Buchner A. (21), la reportdé en una familia de origen
libanés. Australia (22), Praetorius Clausen y col. la
notificaron en una poblacién al surceste de Groenlandia y
también en Dinamarca (23), turcos que vivian en Suecia (24,32},
lapones {25), el primer informe en mestizos mexicanos por Rene
Paz-Bueso (26), nifios mexicanos (27) e Inglaterra {28).

Hollander y Noord {29) y Tate y Col. (30), la describieron
en chimpancés. Chen (31), la describid en un conejo.

Van Wyk. (33,37) la reportarcn en un grupo al sur de
africa, Sawyer (45) encontrd tres casos en Nigeria y oeste de

africa, también se describié en un paciente boliviano (34).
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La mayoria de los autores coinciden en que son lesiones
miltiples y miden entre 0.1 y 0.5 cm de didmetro, sin embargo
varias de ellas pueden unirse y formar lesiones mas grandes, su
forma es nodular, papular, ovoide o redondeada y en ocasiones
irregular, base sésil, rara vez pediculada, superficie lisa y

plana & a veces plegada.

Es comin que su color sea el mismo de la mucosa donde se
encuentran, Cuando se localizan en lugares donde el traumatismo
es frecuente, algunas se engrosan, toman color blanco
queratésico y en ocasiones se ulceran. Las lesiones tienen
consistencia suave y flexible; pero existen casos de
consistencia firme y por lo general no presentan sintomatologia
a menos que se asocien a traumatismos, en este caso las
lesiones pueden ser polipoides y grandes, si se estiran las
lesiones, tienden a desaparecer y cuando se retira la tensién,
la lesidén se vuelve hacer evidente (1,-28), Axell y Col (32),

las dividieron en dos tipos diferentes:
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TIPO 1, elevaciones circunscritas, sésiles, redondas

4 nodulares, de color parecido al de la mucosa adyacente.

TIPO 2, pdpulas bien delimitadas, suaves ligeramente
elevadas, de superficie plana y blanquecina & de color similar
al de la mucosa que las rodea. Ambos tipos son de limites

irregulares.

SEXO. Las lesiones se presentan con mayor frecuencia en el
sexo femenino (5,12,16,25,27), otros reportes mencionan haber
encontrado mayor numero de hombres afectados (6,9,15,34). Si
bien, la relacién hombre-mujer es diferente entre los grupos
étnicos donde se reportaron. Se observd que los dos estudios
con sujetos mexicanos, presentan mayor cantidad de mujeres (26-

27).

EDAD. La mayoria de los reportes indican que es mas
frecuente en niffos (5,6,7,9,11,12,16,25,27) sin embargo, otros

estudios indican que lo es en adultos (14,15,23,25,28,33).

LOCALIZACION. Afecta en orden descendente, la mucosa de
los labios, lengua, mucosa bucal, las comisuras, encia, piso de

la boca o istmo de las fauces (1,-28).
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NUMERO DE LESIONES.La gran parte de los casos presentan
lesiones miltiples de localizacién bilateral, algunos
pacientes manifiestan una sola lesién (25,26,33) y en casos

extremos llegan a tener de 40 hasta 100 é mas lesiones (12).

LESIONES ASOCIADAS. La 1lesién mds comin que se ha
encontrade en pacientes con HEF es la verruga de piel
{(5,12,16,24). Se llega a confundir con fibromas y papilomas (9)
v clinicamente se parece a 1la hiperplasia fibroepitelial
miltiple (HFM), (23). También tiene semejanza con el condiloma

acuminado (26,37).

ETIOLOGIA. La Hiperplasia Epitelial Focal (enfermedad de
Heck) es una lesién benigna causada por virus del grupo papova;
por medic de la hibridizacién del DNA y Southern blot se
encontrd relacién con los papilomavirus del tipo 2,4,6,11,13 y
32 (35-36-38-39-40-41-42-43) otros factores, no comprobados en
su totalidad son:

Un gen recesivo entre Indics Americanos de Sur y Norte (5-
6-8), factores de radiacién local como las irritaciones
producidas por las corrientes electrogalvénicas de la amalgama
debido al depbsito galvénico en mucosa de zinc e iones dé cobre

(8-23-32), otra causa puede ser las personas que aspiran o
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mastican tabaco {5-15-23) y la falta de vitamina *"A" (4-23).

TIEMPO DE EVOLUCION. La mayor parte de los pacientes no
se dan cuenta de que padecen la enfermedad, por lo que es muy
diff{cil poder hacer célculos a partir de esce dato, no
cobstante, cuando el paciente estd consciente de la presencia
de las lesiones, éstas por lo general tienen mds de un aflo de
duracidn, llegando a referir un tiempo de hasta 20 & mids afios

{25).

ANTECEDENTES FAMILIARES. Desde el primer reporte de la
enfermedad, se empezd a documentar, el hecho de que varios
miembros de la familia padezean HEF; esto sugiere que la

enfermedad es hereditaria (5,6,12,20,22,25,32,34).

INCIDENCIA. Witkop ¥y Niswander (6), repe‘::taron una
incidencia global de 0.8% en tres diferentes comunidades
indigenas Centro y Sudamericanas. Jarvis y Gorlin comunicaron
el 8.6 y 12% en poblacidén esquimal. En la regidn groenlandesa
revisada por Clausen y Col. {23) se presento una prevalencia
del 19.4%. Van Wyk (16), trabajé en la zona Sudafricana Y
encontré un total de 76 casos en 5,855 sujetos (1.9%). Van wyk

Yy Farman (33), al revisar 1315 escolares de Suddfrica
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encontraron el 2.8% de sujetos afectados. Al analizar 15,132
biopsias de poblacién sueca Axell y Col. (32), encontraron que
el 0.6% correspondieron a HEF. Praetorius-Clausen (35},
reportd el 3 y el 35.8% en esquimales. Soneira y Fonseca (3)
comunicaron que menos del 3.5% de los indigenas venezolanos
estudiados por ellos presentaron la enfermedad. Sedano y Col.

(27), encontraron una tasa de prevalencia del 0.6 por mil en
diferentes poblaciones escolares de la Replblica Mexicana. El
estudio de Donohué y Col. (44}, en personas mexicanas mayor de
18 afios encontraron que el 0.5% tenian signos de HEF. En otro
estudio clinico de mexicanos encontraron una prevalencia del
0.4%. Estrada (2} en 75 casos encontrd el 2.7% en Indios Katios

de Choco (Cclombia).

TRATAMIENTO. Existen varios tratamientos probablemente el
mis eficaz sea la extirpacién quirdrgica, un segundo
tratamiento es la aplicacién de nitrdgeno liquido aplicado en
varias sesiones hasta que desaparescan, sino sSe termina con
este tratamiento las lesiones pueden aparecer nuevamente (26),
otros sugieren la administracién de medicamentos como 1las
sulfamidas en grandes cantidades & el cosumo de wvitamina *A*

(5.
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HALLAZGOS MICROSCOPICOS

CARACTERISTICAS HISTOLCGICAS A MICROSCOPIA DE LUZ.

Se observa que existe elevacidén de la lesidén en
diferentes grados. Por lo que se observan estructuras
papilomatosas discretas, que en ocasiones estdn juntas en gran
cantidad. La caracteristica principal es la presencia de
hiperplasia epitelial con acantosis, lo que da como resultado
que los clavos epiteliales se observen alargados, bulbosos y
engrosados. Con frecuencia estos clavos epiteliales se observan
anastomosados dando un aspecto reticular. La acantosis puede
ser leve, moderada & severa y depende del grado de hiperplasia
epitelial. La mayor parte de 1las ocasiones se observa
paraqueratosis que suele ser minima. No hay‘cuerpos de
inclusién y raras ocasiones se puede ver licuefaccidén del
estrato basal, con presencia de infiltracién linfocitaria. A
veces existen linfocitos o leucocitos polimorfonucleares dentro
del epitelio. Existe un discreto aumento en el nlmero de
mitosis, mas en algunas ocasiones puede haber un aumento
considerable, pero no se observa atipia epitelial o

disqueratosis. Van Wyk y ¢Col. (33), mencicnan que pueden
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exiétir no mas de tres mitosis por campo de gran aumento {400
X). Existen dreas donde las células epiteliales parecen sufrir
degeneracidén hidrdpica; por lo general se encuentran presentes
en el estrato espinosc, pero en algunas ocasiones se presentan
en el estrato basal (9). La tincién con PAS revela escaso
material positive (34). En el estrato espinoso se pueden
observar células claras con aspecto "balonoide" gue presentan
figuras parecidas a mitosis {c¢élulas mitosoides}) en el lugar
del nicleo (10). Van Wyk y Col.(33), consideraron que se
trataba de aberracionés & degeneraciones nucleares, estas
células presentan citoplasma espumoso, granular ¥y ligeramente
baséfilo. En algunas ocasiones se presenta hiperplasia basilar
{11,18,21). En el estrato espinoso pueden cobservarse células
¢on queratinizacidén individual {33,36). En las capas
superficiales se observan células de citoplasma claro gue
contienen un nicleo picnétice y pequeilas partfculas baséfilas.
Otras caracteristicas menos frecuentes son la presencia de
células superficiales con nidcleo plegado y granular, la
membrana nuclear estd engrosada ¢ fragmentada. Las células son
aplanadas, de citoplasma vacuolado ¢ finamente granular, con
condensaciones densas eosinéfilas a lo largo de la membrana,
cruzando el citoplasma & en grumos. En otro grupo de cambios,

el nicleo se observa condensado; en &tras el niclec picndtico
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estaba rodeado por citoplasma vacueclado que en ocasiones daba
aspecto de “"blanco de tiro" (33}, Paz-~Bueso y Col. (26),
encontraron células binucleadas en el estrato espinoso y
disqueratosis en 1los estratos superiores. La citologia
exfoliativa permite observar células con una banda basdfila
longitudinal en el nicleo {26).

En la ldmina propia suele existir una discreta banda de
linfocitos y células plasmiticas que se concentran en las
puntas de los clavos epiteliales. En ocasiones se observa
vasodilatacién. Las gldndulas salivales suelen presentar
ectasia ductual gue varia desde leve hasta severa con
hiperplasia del epitelio del conducto, por lo general hay
dilatacién del ltimen acinar y retencidén del moco intraductual.
Existen diferentes grados de inflamacidén crdnica y fibrosis

interseptal {1).

HALLAZGOS ULTRAESTRUCTURALES.

Los cortes semifinos revelaron que las células basales
fueron cuboidales, compactas y muy baséfilas. Las del estrato
espinoso fueron mas grandes redondeadas y se aplanaban conforme
sub{an a la superficie tomando un patxrdn en mosaico; a veces

contenian dos nicleos y muchos nicleos fueron binucleolados. La
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densidad citoplésmica estaba peidida y se condensaba alrededor
del micleo, rara vez se observaron signos de degeneracidn
nuclear.

Los cortes ultrafinos mostraron la presencia de numerosos
desmosomas y procesos citopldsmicos con hemidesmosomas en la
porcidn basal. Las células basales y parabasales fueron
poligonales, con grandes ntcleos indentados y citoplasma
electrodenso, la cromatina se presentd en acumulos con un
anillo periférico. Las indentaciones estaban asociadas a
grédnulos que Dparecian ribosomas. Las células parabasales
contenian menos cuerpos densos y melanina que las basales, perc
mas 6 menos la misma cantidad de mitocondrias. Ambos tipos de
células contenian reticule endopldsmico rugoso {(RER), numerosos
polirribosomas y particulas de Beta-glucogeno. Las células del
estrato espinosoc fueron mas grandes y con frecuencia contenian
mas de un ntcleo. Los haces de tonofilamentos se ohservaron
dispuestos al azar en direccidn paralela alrededor del nicleo
¥ numerosos desmosomas. Las alteracioenes celulares consistieron
en: Presencia de material granular de 100 a 300 A parecido al
b-glucégeno, pérdida del citoplasma en el centro de la célula
gon presencia de escases haces de tonofilamentos; esta
caracteristica se presentd con mayor frecuencia alrededor del

micleo y pudiera ser el estadio final de la primera forma, sin
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embargo el nicleo no mostraba alteraciones (34).

S8e observd RER arreglado en anillos concéntricos.
Asociados a estos “"remclinos*, habia reticule endoplédsmico
liso,ambas estructuras mostraron dilataciones con material .de
densidad variada. El nidcleo de muchas células espinosas, en
particular aquellas que tenfan citoplasma poco denso, contenian
particulas de 350 a 450 A que eran diferentes de los grdnulos
nucleares en que eran redondas y aparecian en unidades
discretas mas que como agregaciones irregulares {34).

Las células superficiales aplanadas no revelaron cambios de
degeneracién vacuolar y estaban llenas con matriz citoplésmica
filamentosa. No existié evidencia de haces de tonofilamentos ni
de queratinizacién, en ocasiones se observaron mitocondrias
agrandadas con fragmentacidn de las crestas, mas el RER y las
mitocondrias parecian ser funcionales. La membrana plasmdtica
poseia numerosos procesos y ocasionales desmosomal (34).

Van Wyk y Col. (37), observaron que las alteraciones celulares
fueron mas frecuentes en las células superficiales, ellos
localizaron numercsas particulas parecidas a virus de
aproximadamente 500 A de didmetro en la porcidn superficial de
la capa espinosa. Por lo general se observaron dentro de los
micleos, sin embargo, aparecieron dentro del citoplasma cuando

se perdia la membrana nuclear, las particulas se acomodaren en




HECK 16

grupos compactos ¢ aisladas, en el primér casc se pueden
arreglar en estructuras cristalinas. Fue caracteristico que
aquellas células con virus presentaban 1los haces de
tonofilamentos en direccién radial al nicleo. Los cambios
nucleares y de tonofilamentos, fueron especialmente evidentes
en aquellas células que bajo el microscopio de luz presentaron
extensa fragmentacidén y degeneracidén nuclear. Las células
vacuoladas presentaron ndcleo periférico y un anillo de
‘t:onofilamentos y organelos alineados contra la membrana
celular. Cuando la vacuolizacién perinuclear fue poca, dentro
de ella se observaron grénulos de glucdgeno. Las células con
apariencia a mitosis contenian grandes masas electrodensas, de
forma redondeada a alargada y ligeramente irregular. Los
grandes aumentos revelaron la existencia de haces finos de
filamentos en la periferia celular con restos de organelos y
RE; hacia el centro, éste estaba ocupado por material granular
con masas electrodensas de textura parecida al vidrio.

Paz-Bueso y Col. (26) identificaron particulas virales de 450
A, que tenian un centro electrodenso rodeadoc de un halo claro

con arreglo paralelec y en circulos.
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DETECCION DE PAPILOMAVIRUS.

Por medio de hibridizacidn in situ del ADN viral, Pfister
y Col. (38), al igual gue Herndndez-Jduregui y Col. (39).
encontraron papilomavirus tipo 3. Lutzner y Col. ({40},
encontraron inmunorreactividad nuclear a todos los viriones
conocidos del grupo papova, aungue con esta técnica los
antigenos virales no corresponden con la localizacidn
ultraestructural de las partiqulas virales. Henke y Col. (38-
41-43-46), detectaron virus del grupo papiloma de los tipos 13
y 32. Garlick y Col. (36), encontraron los mismos tipos de
papilomavirus por medio de 1la técnica de andlisis .de
hibridizacién Southern Dblot. Petzoldt y Pfister (42),
localizaron ADN de papilomavirus tipo 1. De Villers y Col.
(43), localizaron ADN relacionado con papilomavirus tipo 6.
También por medio de estudios de inmunoperixidasa demostraron
células positivas en los nicleos de 1los queratinocitos
superficiales de pacientes con Hiperplasia Epitelial Focal

concuerdan con las particulas virales del grupo pabiloma (40) .
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JUSTIFICACION
Debido a la poca informacién, que existe acerca de
Hiperplasia Epitelial Focal en poblacién mexicana se decidié
llevar a cabo una investigacién mds profunda, tratando de
establecer gufas a posibles soluciones, para su tratamiento y

origen.

OBJETIVO

Determinar la frecuencia familiar de 1la Hiperplasia

Epitelial Focal.

HIPOTESIS

La Hiperplasia Epitelial Focal tiene cuando menos un

sujeto afectado en cada generacién.
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REPORTE DE CASOS

Se revisaron 1000 expedientes gorrespondientes a los ailos

1983 a 1991 en el Servicio de Dermatologia Hospital Manuel Gea

Gonzédlez, de los cuales 1! correspondieron a pacientes con

diagndstico de HEF, 8 de éstas se tracaron con nitrdgeno

liguido, desapareciendo la lesidn. Los tres casos restantes

fueron revisados en la Facultad de Odontologia.
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CAS0 1: La lesidén se encontrd en el lado izquierdo de
1la boca de color y consistencia al mismo de la mucosa adyacente
de base sésil, redonda, lisa y bordes bien delimitados; no
presenta dolor. Si se estira la lesidn tiende a desaparecer
cuando se retira la tensidn se hace evidente (fig.2), las
cadenas ganglionares no fueron afectadas y los ganglios
linféticos no se palparon. Histoldgicamente se observaron;
clavos epiteliales largos Y achatados, acantosisi,
paraqueratosis, células inflamatorias, vasos sanguineos,
colagena, fibroblastos y coilocitos. Se examindé a su familia

encontrandose mamé afectada y dos hermanos. Siendo la causa
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CASO 2: Tuvo contacto c<on conejes por lo que
sugerimos como causa de la enfermedad, lesidn miltiple la cudl
se encontrd dispersa en la mayor parte de la mucosa bucal y
labial (fig.3), de bordes bien delimitados, forma redonda.
superficie lisa y plana de base sésil, color y consistencia el
mismo de la mucosa adyacente, asintdmatica.

Microscdpicamente se observd; acantosis, clavos
epiteliales, células claras de aspecto balonocide, coldgena
paragueratosis, células mitosoides en menor cantidad, células
inflamatorias, vasos sanguineos, fibroblastos, coilocitos ¥y

nucleolos. Tres hermanos y mamd afectados.

auzcsa labial infarier.
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CASO 3: En el tercio medio de la superficie dorsal de
la lengua presentd una lesién romboidal rojiza, 1lisa y
brillante {glosistis romboidal media). La lesidén biopsada fue
miltiple, superficie lisa y bordes bien delimitados, base
sésil, tono opaco, color y consistencia el mismo de la mucosa
adyacente, forma redonda, no presenta sintomatologia, no se
encontraron afectadas ni palpables las cadenas ganglionares.
La biopsia fue de la comisura bucal (tejido conjuntivo y
epitelial) hallandose células mitosoides y fragmentos de
misculo liso, arteriola de menor calibre, acantosis,
ceilocitos, paraqueratosis, coldgena, fibroblastos y claves
epiteliales.
Al revisar su historia clinica se encontré gque la madre

padecia de las mismas lesiones.

CASO 4: Se localizd la lesidn en la unién del paladar
duro y blando siendo estd una lesién vnica bien delimitada,
forma ovoide, base sésil, superficie lisa y plana, color y
consistencia el mismo de 1la mucosa adyacente, cadenas
ganglionares no afectadas ni palpables.

La lesién no fue biopsada. Familiares afectadogs dos

hermanas.
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CASO 5: Leéién.mﬁi:iple afectando la nucosa bucal y
comisura labial de base sésil, Sien delimitada, superficie lisa
v plana ;ie c'olox.j ¥ consiscéncia igual &l de la mucosa
adyacenté, asintématica, cadenas ganglionares no afectadas.

Biopsa tomada de la mucosa bucal histoldgicamente se
observaron acines glandulares, gldndulas mucosas exocrinas y
conductos excretores como se observa en la fig.4, clavos
epiteliales, coilocitos, acantosis, fibroblastos, células

inflamatorias, coldgena y vasos sanguineos. Hija afectada.
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CASO 6: Unica lesidén en mucosa labial inferior de
consistencia y color igual al de la mucosa adyacente, forma
redonda,' base sésil, bien delimitada, tono opace, al
tensionarse la lesidn desaparecid y al retira la tensién se
hace evidente.

Microscépicamente  se encontré células mitosoides,
linfocitos, glandulas mucosas exocrinas, conductos
intralobulares excretores {fig.5), arteriola rodeada de misculo
liso, coilocitos, acantosis, clavos epiteliales, fibroblastos,

coldgena, vasos sanguineos y células inflamatorias.

Resultaron afectados dos sobrinos y un hermano.

stiloadentris,
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CASO 7: El paciente presentd lesiones en labio
inferior y superior y mucosa bucal siendo miltiples, forma
redonda, base sésil, color y consistencia el mismo de la mucosa
adyacente {fig.6), superficie lisa,. tono opaco de bordes bien

delimitados, cadenas ganglionares no afectadas.

Histoldgicamente se observaron células mitosoides,
fragmentos de misculo liso, arteriola de menor calibre,
coilocitos, acantosis, clavos epiteliales, vasos sanguineos,

coldgena, paraqueratosis, células inflamatorias.

Se encontraron afectados dos tias y un hermano

lasior a2l misne

Fig.o H.
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CASO 8: Se localizd la lesidén en la comisura bucal
izquierda fue dnica bien delimitada forma redonda, base sésil,
superficie lisa, color y consistencia el mismo de la mucosa

adyacente, tono opaco, cadenas ganglionares no afectadas.

En la biopsia se observaron gran cantidad de coilocitos,
paraqueratosis, células inflamatorias, coldgena, acantosis, y
en menor cantided células mitosoides.

Se hallaron afectados con las mismas lesiones dos tias y

un hermano.

CAS0 9: La lesidn se encontrd en el borde lateral
izquierdo de la lengua, superficie plana, de base sésil.‘color
vy consistencia igual al de la mucosa adyacente, tono opaco,
bordes bien delimitados, los ganglios linfdticos no fueron
palpables y no hubo cadena?. afectadas.

No fue biopsdada., Familiares afectados con las mismas

lesiones dos sobrinos y una hermana.
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ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE HEF EN LOS PACIENTES
REVISADOS EN LA FACULTAD DE ODONTOLOGIA.

La lesidén es primaria, mUltiple e infecciosa, de tejidos
blandos, elevada, superficial, redondeada, lisa y de base
sésil, color y consistencia el mismo de la mucosa adyacente,
tono opaco, bien delimitada y de un tamafioc aproximado entre 0.1
a 2 cm, los ganglios linfdticos no fueron palpables y no hubo
cadenas afectadas. Sin embargo, las zonas mds afectadas fueron

las mucosas bucal y labial, paladar y comisuras.

¥ig.7 Hipeorplasia Epitelial Focal, notase la gran cantidad

de lzsiones en mucosa y comisuras.
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Histoldégicamente se observaron gran cantidad de coilocitos
los cuales no se tifieron con la técnica de PAS, clavos
epiteliales siendo alargados y achatados, paraqueratosis,
células inflamatorias, vasos sanguineos, coldgena, fibroblastos
y acantosis, células mitosocides, nucleolos y células claras con

aspecto balonoide.

G TS

. 8% abserva e tosis, gran cantidad

lulas mitosold lamatorias

interjor del slave epitalial.




CUADRO SINOPTICO DE HIPERAPLASIA EPITELIAL FOCAL
DE 9 CASOS 2N LA RAZA MESTIZA

Caso Edad Sexo Tamafio Localizacién de la lesién Tiempo de
{cm} evolucidn
1 7 H 0.5 Comisura labial izguierda y mucosa 3 meses
bucal izquierda
2 8 F 2 Mucosa lablal inferior comisuras, S afos
mucosa bucal derecha e izquierda,
paladar.
3 16 F 4.1 Paladar, mucosa labial superior S afios
derecha, labio inferior izquierdo
dorso de la lengua.
4 21 F 0.1 Borde lateral derecho de la Desconocida
lengua, unién de paladar duro y
blando.
5 6 P 0.5 Mucosa bucal y izquierda y Desconocida
comisura labial izquierda.
[ 17 F 2 Mucosa labial inferior. Desconocida
7 6 F 0.1 Labio inferior y superior, zona Desconocida
retromolar inferior izguierda,
mucosa bucal derecha, paladar lado
darecho.
8 [ M 0.5 Mucosa bucal izequierda. Desconocida
5 30 F 2 Borde lateral izquierdo de la Desconocida
lengua.

HOIH



HirerpLASIA EpiTELIAL FOCcAL
Zonas Mas Arectapas DELos Casos ENLa
Facurrap oe ObonToLoGIA
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Mucosa Labial
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Labio inferior
Labio superior
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HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL
REPORTE DE CASOS EN EL DISTRITO FEDERAL
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Kicro Ato8) Faraquaratosic, 4

aveo ¢pitalialun grueccs
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Microlstogratla 120 aumentss) Sa observan coilocites y células mitoscides.
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Microtetugralia 120 aumentos) Clavos epitelislen alargados. colociton y células
altoneidun

Hicrofotigrafla t40 aumentosl Se chrerva exocitosin, parajquaratosls y coilocirss.
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DISCUSION

La Hiperplasia Epitelial Focal es una enfermedad
ampliamente diseminada en el mundo. En México son escasos los
estudios que existen, la incidencia en los pacientes mayores de
18 ailos que acuden a las Clinicas de admisidén de la Faculta de
Odontologia- U.N.A.M. resulta entre 0.5 y 0.4%. En cambio en
archivos del Laboratorio de Patologia de esta institucién es
del 0.12% con un pico entre 10 y 19 afios en cambio otros
estudios seflalan este pico entre los 0 y 9 aflos. Las dreas m&s
afectadas son labio, mucosa bucal, y lengua .

A partir de los primeros reportes se ha especulado
que esta enfermedad es de presentacién familiar, sin embargo
son pocas las familias encontradas ésto dié lugar a la creencia
que era de origen hereditario, posteriormente se considerd una
enfermedad de tendencia familiar. En aflos recientes se
descubrid que estaba asociado el virus papiloma humano tipos 13
y 32. De ahi en adelante se le asigné en 1la categoria
correspondiente a enfermedad infecciosa transmisible. Sin
embargo el grado de virulencia es bajo ya que no afecta mas que

al epitelio bucal y la enfermedad no tiene relevancia clinica
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por lo general a menos que aparesca un factor traumdtico que
provoque la autoinoculacidén constante y la aparicién de mas
lesiones. Los hallazgos de este estudio apoyan este ya que los
exfamiliares estudiados existieron mids de un miembro afectado
por la enfermedad. Al contrario de los estudios publicados
hasta la fecha, nosostros encontramos que el paladar tiene el
segqundo lugar en frecuencia en la poblacién que estudiamos.
Este aspecto es importante ya gue en la literatura revisada no

existen casos de afectacidn palatina.
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CONCLUSIONES

La hiperplasia epitelial focal, es una enfermedad
infecciosa, benigna, no recurrente, que solo se presenta en
cavidad bucal, también se puede asociar a verruga vulgares,

genitales y piel de extremidades.

Siendo una enfermedad infecciosa presenta coloracién
igual al de las mucosas o tejido adyacente. Los bordes suelen
ser irregulares con mayor frecuencia: al no presentar

sintomatologia pasa desapercibida,

La enfermedad es benigna; por lo que su tratamiento
quirdrgico es eficaz. En caso de que la lesién sea severa la

extirpacidn y aplicacién de nitrégeno liquido son suficientes.

La enfermedad se trasmite por contacto directo
durante tiempo prolongado de padres a hijos y probablemente

entre hermanos.
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HECK
GLOSARIO

ABERRACION: Cualquier desviacién de lo normal.

ACANTOSIS: Engrosamiento del estrato espinoso del
epitelio

ANASTOMOSIS: Unirse & comunicarse.

ATIPIA: Condicién de no conformidad con un tipo.

COILOCITO: Células claras con citoplasma vacuolado y
picnético con nidcleo corrugado.

CONFLUENTES : Erupciones que aparecen juntas y s€ unen en
una sola lesién.

DISQUERATOSIS: Trastorno en la queratinizacién de las
células de la epidermis.

EXOCITOSIS: Descarga desde una célula de particulas
demasiado grandes para difundirse a través
de su pared.

H.E.F: Hiperplasia Epitelial Focal.

HIBRIDIZACION: Fecundacidn entre dos individuos de
especies diferentes.

HIPERPLASIA: Aumento anormal del volumen de un tejido

debido a una multiplicacidm celular

excesiva.
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HIPERTROFIA:

HPV:

LEUCOCITOS::

LINFOCITOS:

PAPILOMA:

PARAQUERATOSIS:

QUERATINA:

Aumento de tamafio de un Srgano o tejido.
Papilomavirus Humano.
Glébulos blancos.
variedad de leucocitos que se originan en
el ﬁejido linfoide.
Tumor verrucoso benigno originado en el
epitelio superficial.
Engrosamiento anormal de la capa cornea
con retencién de nicleos.
Proteina fibrosa que se encuentra
principalmente en epidermis, pelo, ufias

y lana producida por los queratinocitos.

QUERATINIZACION: Transformacidn de las capas superficiales

SIALOADENITIS:
STALODOQUITIS:
TONQFILAMENTOS

de la piel 6 de una mucosa que se
infiltra de gqueratina.

Inflamacién de las gléndulaé salivales.
Inflamacién de los conductos salivales.
Organelo en forma de hilo delgédo del

citoplasma de las células.
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