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INTROCDUCCION ¥ REVISION DE LA LITERATURA

La Hiperplasia Epitelial Focal, (HEF), es una le
sién rara de la Mucosa Oral, gque se presenta con wna amplia
distribucis&n en la poblacién del munde. En general se pue
de decir que afecta por igual a ambos sexos, aungue algu--
nos autores en funcién de sus series de casos refieren - -
cierta predileccifn por el sexc masculino, (2) & bien por-

el sexo femenino (33,36).

Se trata de un padecimiento que incide principal
mente las primeras décadas de la vida, entre los 3 y los ~
18 afics con un promedio hacia los 9 ahos de edad, (3,5,12,
17,21). La entidad se puede observar en adultos con una -
frecuencia menor (18,41,48)., En los estudios realizados -
en poblaci®n esguimal Clausen reportf, gue la enfermedad -
se presentd en todos los grupos examinados comprendiendo -
de los 3 a los Bl afios, con una frecuencia de 56% en los -
individuo% mayores de 30 afies, (22), Es importante mencio
nar gque un considerable nGmero de los estudios epidemiocls-

gicos se han realizado en poblacifn infantil y que es posi
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ble que por esta raz6n no se conozca la incidencia y pre—

valencia real de HEF en adultos.

No obstante su elevada frecuencia en grupos &tni
cas amerindios y de ascendencia mongoloide, la enfermedad
ha sido reportada en mestizos, (5,18,21}, en caucisicos,-
(3,17,39,48), en individuos de raza negra, (43,46}, y en-

*
Cape Colourdes , (44).

Las primeras referencias que se tienen de la en-
fermedad se deben a Helmes, (1894}, en Groelandia, poste-
riormente a Stern en Alemania, (1922), a Lomhots y Berg -
guienes en 1965 detectaron alteraciones en la mucesa oral

‘ *
de esquimales en Groelandia, compatibles con HEF .
En 1956 y en 1960, Estrada relata al mismo prbcg

*Grubo racial constituido por una compleja mezcla de cau-
cisicos, Hottentot, (Xhoi) y negros, asifiticos. Natura--
les de sudidfrica.

. **Citado por Clausen en Geographical Aspects of Oral Focal
Epithelial Hyperplasia, 1973.
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so en ninos indigenas Katios, Cordero en 1961 y Reyes en
1961, ambos en Guatemala observarcon varios casos con ca-—
racteristicas similares, no obstante dichas alteraciones
fueron diagnosticadas como papllomatosis. En 1964 Soneri
ra y Fonseca, bajo un detallade estudico clinico, citol6gl
co0 e histopatolSgico realizado en 165 ninos indigenas de
la Misién de Tokuko Venezuela, detectaron en 54 de ellos,
alteraciones mlltiples en la mucosa oral compatibles con-

hiperplasia Epitelial Focal.

Lz enfermedad es denominada Hiperplasia Epitelial
Focal en 1865 por hrshard, Heck y Stanley, nombre gue se-—
basa en el hallazgo histopatolfgico més sobresaliente en-
las lesiones de 19 nifios navajos de Nuevo Mixico; Heck en
1961 hibfia observado la entidad en un nifio navajo, por lo

acue tambié&n es conocida como Enfermedad de Heck.

Inicialmente el padecimiento se habia estudiado-
en individuos de origen mongoloide, los antrop&lcgos han-
especulado que la poblacifn indfgena de Pm&rica es conse-
cuencia de movimientos migratorios de Asia a Alaska, y de
ahf a América del Norte, y posteriormente a América del -
Centre y del Surx, 6 bien a la colonizacibn de AmBrica del

Sur por aborfgenes de la Polinesia gue navegaron a través
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del QOcé&ano Pacifico, (24}, lo que explicarfa la prevalen-—
cia de la enfermedad en individuos de origen mongoloide, -~
amerindio, nativos de la Polinesia, ARlaska, Améfica del -

Norte, del Centro y del Sur.

En la actualidad los casos reportados incluyen -
un elevado ndmerc de pafses de América, {(cuadro 1), y del

resto del mundo, (cuadro 2).

En México dadas las caracteristicas de su pobla-
cibn es probable que la enfermedad se encuentre ampliamen
te difundida, sin embarge en la literatura sb6lo se citan-
5 casos presentados en una sesidn clinica los cuales no -
fueron estudiados histopatolBgicamente (38). Por otra --
parte Nam Tan en 1969, report$ el casc de un nifio nacido-
en Texas de padres mexicanos gue presentS miltiples lesio-~
nesen la cavidad ofal, gque fueron diagnosticados como Hi-

parplasia Epitellal Focal (232),

La prevalencia del padecimiento varfz entre el-
0.002 y el 35%; segln las poblaciones estudiadas, (17),
correspondiendo el mayeor porcentaje al grupo de esguima-

les de Angmagssalik en Groelandia, (17,18), en los paf--
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C[j)\DRO 1. DISTRIBUCION DE PALSES EM AMERICA CON CASOS

DE HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL REPORTADOS .

PAIS AUTOR AROS
ALASKA JARVINS : GORLING 19%1
ARGENTINA 3ORGHELX 1275
BOLIVIA DECKER 1979
BRASIL WITKOP 1965
CANADA CLAUSEN 1972-1979
COLOMBIA GOMEZ 1968
COLOMBIA ESTRADA 1956-1960Q
ECUADOR CLAUSEN 1973
GROELANDIA CLAUSEN 1968-1570
GUATEMALA REYES 1962
MEXICO ROJAS 1971
PARAGUAY FISH-}.’LAN 1969
PUERTO RICO PHILT.TPS 1968
SALVADOR WITKOP 1965
VENEZUELA . SONEIRA-FONSECA 1964
usa ARCHARD 1965

UsIL SHOCK-WALDMAN 1969



PATS

6.

CUADRC 3‘_52"." DISTRIBUCION DE PASES DEL RESTO DEYL MUNDO

CON CAmSOS REPORTADGS DE HIPERPLASIA EPITE-

LYAL FOCAL,

AFRYICA OCCIDENTAL

ALEMANIA
ALEMANIA

AUSTRALIA

DINAMARCA
EGIPTO

HOLANDA

INGLATERRA

INGLATERRA

IRAK
ISRAEL

NIGERIM

SUDAFRICA

SUDAFRICA

SUDAFRICA

UGANDA

AUTOR

ANDERSEN
PFISTER
DETLEF
ADKINS
SWEVERIN
EL - KASHAB
STARINK
=~ RANDUM
GOODFELOW
ZERRIMAN
BUCHNER
SAWYER
VAN WXX
FARMAN
SHEAR

CLAUSEN

ANOS

1971
1983
1979
1971
1968
1971
1976

1970

1979

1971
1973-1975,77
1983 '
1971-1977
1975

1978

1970
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ses del Centre v del Sur de mnGrica la prevalencia alcan-—

za un 3,5% como miximo y Gnicamente en Venezuela un 34%,

El patrbn de distribucifn en los csguimales es -
muy irregular y esta directamente relacionado con la pure
za de la raza asl tenemos gque la prevalencia va de un 3%
hasta un 10% en aquellos lugares donde la mezcla con otros
grupos es mfils evidente, mientras que en agquellos lugares con-
poca 6 ninguna mezcla se tienen prevalencias de un 18,2 &

un 19.4% con un miximo de 35.8B%.

Por otra parte la elevada frecuencia de la enfer
medad en nifios de Tokuko Venezuela, es dificil de expli--
car si se compara con las estadisticas de otros paises de
América Latina, adn tratindose de grupos &tnicos con poca

& ninguna mezcla racial,

HALLAZGOS CLINICOS

Clinicamente son lesiones papulares, nodulares -

de base sesil, algunas de ellas pedunculadas, (35,37), --

bien circunscritas que en ocasicnes asumen forma de placa
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(en napal, sin embargoc bajo uana minuciosa inspeccifn los-—
elementos individuales son evidentes, Su consistencia -
parece guardar relacibn con su localizacifn y dimensiones
pudiendo ser esta blanda 6 firme, (33,37), De forma oval
6 redondeada que pueden aparecer como masas exoffticas &6-
incluso manifestarse como lesiones elementales planas, —-
con un difmetre variable de lpm. a 1.5cm. aproximadamen-—
te. Por lo generzl son mGltiples, aungue tambi&n pueden-
presentarse como lesiones aisladas, (8,37), su superficic

es lisa & verrrucosa.

La mayorias de las veces las lesiones desaparecen
al distender las mucosas, algunas persisten sin modificag
se (9). 5Su color es generalmente el de la mucosa sana O6—
ligeramente més p&lido, ap. reciende algunas de ellas de -
color mAs blanco cuande se localizan en tejidos sujetos a
‘continuo-mmﬁiyneo 6 trauma, (35,42). En lengua ofrecen-
una apariencta diferente, algunas wveces pedunculadas de -
mayor consistencia y de color miAs pilido, (33). Se les -
puede llegar a confundir con papilomas & fibromas mdlti--
ples particularmente cuando se localizan a nivel de la 1%
nea de oclusién de los molares y las lesiones son sujetas

a cuntinuco mordisqueo (19;.
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Se ubican preferentemente en la mucosa labial —-
cerca de las comisuras, especialmente en la mucosa del la
bio inferior, al parecer las lesiones se desarrollian par-
ticularmente en sitios expuestos a trauma menor, tales cgo

mo: labios, mirgenes de la lengua y mucosa yugal.

En orden decreciente de frecuenclia se localizan-—
en mucosa de labio inferior, mucosa de labio superior, mu
cosa bucal, lengua, labios superior e inferior; su locali
zacibn en encia paladar vy pilares es rara, (35,42} y ex--
cepcional en piso de boca, (35,45}, lo mis comlin es que -
se encuentren simultfneamente en varios sectores de la mu
cosa oral., En los esgquimales mis del 50% se ubican en --

lengua {17,18}.

Decker (1960)75 menciona la presencia de una hi-
perplasia gingival acompafiando a las lesiones de HEF; Fon
seca (42), también menciona este hallazgo, sin embargo al
parccer se trata de una condicibn independiente, relacio-
nada con la higiene bucal Yy no de una manifestacifn més -
de la HEF, dados el status socioeconfmico y las condicio-

nes higiénicas de los sujetos afectados con mayor frecuen

cia.
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La evolucidn de la entidad generalmente es silen

ciosa por lo gue diffcilmente puede ser establecio el pe-
rfodo evolutivo, aunque cursa sin sintomatologfa puede --
existir una ligera sensaciSn de ardor, Clausen cita el ca
so de una nifia de 15 afios de edad, que presentd un tiempo

de evolucién muy corto (4 meses) que se acompafi6 de dolon

No ohatante en el mavor nlmeroc de los casos el -
paciente sblo percibe la presencia de las lesiones por --
contacto de la lengua con las mismas, 8 bien por sus re--

percusiones estéticas, (6)

En la literatura se citan tiempos de evolucifn -
que van de 1 a 3 afos, (22,36), no obstante se menciona -
un casc de 12 ajios de evolucibn, (26) Sock en 1983 repor-
ta un caso de HEF familiar donde la madre de 47 afics de -
edad present$ una i;si6n en lengua que ella refiere ser -
la Gnica de varias similares que tuvs en su nifiez y gue -
ha persistido sin ningn cambio, el diagnéstico fuf con--

£irmado histopatol8gicamente,
Se han reportado cascs de remisidn espontinea -

de las lesiones en perfcodos que van de 3 meses, de 1 a 3 -

afios (6,36,41)., Algunos autores han cbmervado gue la en--
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fermedad remite hacia los 1B afios de edad, (8,30,35,43),

ETIOPATOGENIA

Uno de los aspectos més controvertidos e intere-~
santes de la enfermedad es el de su etigpatcgenia, varias
teorfas se han postulado para explicar su orxigen, Se ha
mencionado deficiecia en vitamina A y complejo B, (42); -
trauma (45}; Clausen por otra parte menciona qgue los ali-
mentos demasiado duros, {cocodrilo,yuca,viboras, etc.) --
alimentacién de los nativos Quichuas v Huinos del Ecuador

pueden actuar como promotores de las lesiones de HEF, (16)

Bergenholat,’ cita alergia e irritacifn por co---
rriente galvidnica en dos caocs cuyas lesiones remitiercn al
retirar las obturaciones de amalgamas gque presentaban sus-
pacientes sin embargo la prueba de parche resultd negativa

Yy sus experimentos galvinicos no fueron concluyentes.

Se ha observado la enfermedad en individuos qgue

presentaban alteraciones sistZmicas, tales como: enferme-
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‘dades ‘infecciosas tratadas con sulfonamidas, (3) parasito
sis {(5), glomerulonefritis crfnica tratada con ciclofosfa
mida, azlatropina y prednisona (32}; artritis reumatoide,
tratada con fenilbutazona y permarin (48). Todos estos -
farmacos no presentan reacciones alergilcas en boca con —-
las caracteristicas de la HEF y finicamente en el casoc de-
la glomerulonefritis las lesiones aparecieron en forma --

concomitante al inicio del tratamiento con ciclofosfamida,

Por lo que es posible considerar que alteracianes
en el sistema inmunolégico favorecen la aparici6n de las-
lesiones, de HEF; otro factor importante es la predisposi
cibn genética, finalmente la combinacifn de ambos con la-
participacitn de agentes infecciosos oportunistas y facto
res promotores § desencadenantes completarfan la compleja
cadena multicausal responsable de la HEF, (cuadro 3).

El posible corigen genfticoe es argumentado en fun
cién de su elevada frecuencia en.individuos mongoloides y
amerindios y a que esta va disminuyendo en mestizos, sien
do mis rara en las razas negra y cauc8sica, (3,4,19,45, -
50).. Asf como la presencia de la enfermedad en hermanos-—

gemelos (3,43); llamando la atencién la aparicifn de una-

lesifn en gemelos con la misma localizacifn (8).
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CUADRO 3, ETIOPATOGENIA
b
FACTORES N FACTORES
PREDISPONENTES P DESENCADENANTES
A) GENETICOS E A} TRAUMATISMO
B) DESNUTRICION C’ B2 LIMENTOS DUNCS
C) DEFICIENCIA c C)} IRRITAMNTES

INMUNOLOGICA T D) ALERGENOS
D) ENFERMEDAD o
SISTEMICA. s
A

Fepresentacitn diagramitica de las difcrentes teo-
rfias etiopatolSgicas de la HEF. Desde el punto de vista
del autor, de este trabajo donde se propone una interac-
cidn de factores predisponentes, desencadenantes con par

ticipacién de agentes infecciosos.
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La remisifin de las lesiones no apoya el punteo -
de vista gendtico, no obstante este no puede ser decarta
do en su totalidad yva qgue existe la posibilidad de un ——
factor de iIndole genBticeo que actfie como mecanisme pre--—

disponente (16,50},

La existencia de casos familiares; la presencia
de lesiones verrugosas en piliel tanto en los pacientes —-
con HEF como en sus famillares sugloren una cierta sus--
ceptibilidad a infecciones virales causadas por el grupo

d- l:s papova virus humanc (HPV}.

I1lrma la atencifn su elevada prevalencia en ni-
fivs, lo que sugilere una fuente de contagic a través de -
juguetes, utensilios & dulces y alimentos que son lleva-
dos a la boca y que con frecuencia comparten los peque--
fios (45). Por otra parte la ubicacibn preferente de las
lesicnes en los sectores anteriores de la cavidad bucal—s
apoya esta hipbtesis, Es interesante mencicnar el ha -- "
llazgo de HEF en un caucésico casade con una mujer esgui
mal gque al igual gque sus hijos presentt miltiples lesio-

nes en la mucosa oral (18].

Recientemente el jinvestigadcr inglés Herbert --
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Pfister, logré caracterizar en 3 de 6 casos de HEF, un -
papovavirus = humanc (HPV DiNA), el cual fué donomi-
nado HEV 13, Pfister demostr8 despufs de laboriosas prue
bas que este virus no guarda relacidn econ los HPV DWA S
nocidos. El HPY 13 presentd reaccifn cruzada con el HPV
6 y el HPV 11, en una proporcifn de 4 y 3% respectivamen

te v ninguna reaccifn cruzada =—on el restoc dec los papova

virus humanos (28).

El autor explica que las treg biopsias negati--—
vas bien pudieron deberse a gue la cantidad de DNA en --
los virus de esas lesiones no fuere suficiente para dar—
respuesta a las pruebas de sensibilidad, ya cque en dos -
de las positivas la respuesta fué muy d€bil y Gnicamente
se logrd la deteccidn del virus con la prueba de hibrida
cién "Southern Blot"”, Pfister tambi&n menciona la factl
bilidad de que existan otros papovavirus humanos relacio

nados con la HEF, an no identificados (28B).

* Recuperacitn y transferencia {(Blotting) de fcidos nu--

cléicos fraccionados para l1a identificacién de wvirus.
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Lo gue resulta evidente de sus pruebas es que -
1la HEF no guarda relacibn directa con ninguna de las - -
otras entidades causadas por el grupo de los Papovavirus
tales como verruga wvulgar, verruga plana, verrxuga de - -
Buchtner; epidermoplasia verruciforme. Llamando la aten
cibdn su relacidn con los papovavirus & y 11 ambos causan
tes de lesiones en las mucosas; el HPV 6 con el condilo-

ma acuminado y el HPV 11 con papilomas laringeos,

HISTOPATOLOGIA

Apoyandoc los resultados del Dr, Pfister, se en-~
cuentran los hallazgos histopatolfigicos, los cuales son-
referidos en la 1i%ératura por la gran mayorfa de los au
tores (3,9,15,20,25,26,29,34,37,39,40,45,47), al micros-
copio Bptico estin presentes algunos cambios semejantes-
a los producideos por agentes, virales, aclarando gue no-
todos los gue a continuacibn se describen son exclusivos

de ellos.
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ALTERARCIONES CELULARES

1.- Degeneracifn balonizante, en las cGlulas --

eplteliales de losg estratos superficiales —

del epitelio de la mucosa oral.

2.- Edema intra y extracelular, en las células-—

epiteljiales de los estratss espinosc ¥y gra—

nuloso del epitelic de la muccsa oral.

3,— Presencia de c8lulas con aberraciones nu—--—

cleares simulando mitosis atfipicas, (degene
racifn mitosoide)‘, localizadas en cualquileg
ra de los estratos particularmente en el es
pinoso y generalmente asociadas a graindes —

cflulas balonizantes.

4.~ C&lulas binucleadas en los estratcs superico

res del epitelio de la mucosa oral.

*Su origen seo explica desde dos prmtos de vista: a) Ma-

nifestacidtn de los cambios degenerativos en el nGcieo -

infectado,

b) Mitosis inducida por el agente viral, que

.~ completa su ciclo.



5.-

65,-

ix

‘Los
del epitelio

1.«

18,

NQcleos con degenexacidn granulax, hipercro

miticos,
C&lulas en tiro al blanca (target), que se-~

manifiestan con un halo clare pexinuclear,

ALTERACIONES MORFOLOGICAS

cambios mfs sobresalientes en la Morfologfia

80n1

Hiperplasia Epiteldal,— Observindose acants
sis, engrosamiento y anastomosis de las pro
yecciones epiteliales, asf como profundiza-
cidén de las mismas hacia el estroma,

Aspecto reticular en los estratos superfi--
ciales del epitelio relacionado con el ede-—

ma .

Otros halla=zgos son;

1.~ La ligera 6 moderada paraqueratosis

2.~ Ocasional degeneracifn licuefacta de la mem

brana basal en aguellos sectores donde se =

presenta un denso Infiltrado inflamatorio,-
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(22,45).
3.- Alguncs autores refieren la presencia de --
disqueratosis aislada (1,42,29).

4,- Ligero aumento en el nimerc de las mitosis.

En el tejido conectivo, llama la atencifn un in
cremento en la vascularidad y la vasodilataci&fn. En la-
literatura se cita la presencia de un infiltrado inflama
torio de tipo crfnico representado por linfocitos y esca
sas cflulas plasmaticas (9,45), el cual no es constante-

y varfa pudiendo ser ligerc, moderado 6 muy denso.

Se menciona la presencia de sialcocadenitis con -

dilatacisn de conductos, en forma ccasional (4,32).

III ESTUDIO DE ULTRAESTRUCTURA

En estudios de microscopia electrbnica, han si-
do observadas partfculas virales semejantes a Papovavi--
rus en los nficleos de las cé€lulas epiteliales superficia
les (14,24,25,26,46), y tambi&n en las muestras obteni--

das de un chimpancé gue presents lesiones clfnica e his-



topatoldgilicas tfpicas de HEF, (29}. .

Son partfculas de forma esférica 6 poliédrica -
consistentes en un centro & corazbn electrodenso y una -
cubierta electroldeida, El centro mide aproximadamente-
400 A y la partfcula completa 600 A, (14); Hollander re-
fiere un difmetro de 400 a 430 A (29}; Hanks de 350 a --
450 A (26]; egtas diferencias pueden tener dos explica--
ciones; La primera, gue la parte correspondiente a la -
cubierta no siempre es percibida y la otra a gque es posi
ble observar partfculas con la misma morfologfa aungue
mis ﬁequeﬁas y gue finalmente no son mids que formas inma

duras (14)}.

Las partfculas virales observadas intranuclear-
mente pueden presentarse en conglomerados dispersos en -
el nficleoplasma, ¥ bilen forma - pequefios grupos distribuf
dos al azar en el ndcleo (29}, las particulas son eviden
tes en citoplasma celular dnicamente cuando se ha roto =

l1a membrana nucleaxr (46),

El arreglo cristalino de las partfculas virales

88lc ha sido observado en un caso por Van Wyk (46).
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Las c&lulas infectadas muestran una serie de —--

cambios nucleares y citoplismicos, aungque se ha sugerido

que ¢l proceso degenerativo de ias c&lulas sigue una se-

cuencia, lo miAs comfin es gque encontremos cBlulas con di-

ferentes grados de afectacibn simultineamente,

A contipuacibén se describen los cambios degene-—

rativos nucleares de acuerdo a lo citado por la literatu

ra (14,46}.

CAMBIOS NUCLEARES

Membrana nuclear intacta y sin marginacién-—
de la cromatina.

Membrana nuclear intacta con condensacifn vy
marginacién de la cromatina.

Presencia de indentaciones en la membrana —
nuclear ligeras & moderadas con marginacidn
de la cromatina-condensada.

Indentaciones profundas y nidos de la croma
tina marginada con engrosamiento de la mem-—

brana nuclear acompafiada de segmentos desin

tegrados, .
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5.~ En un estado mis avanzado, la cé#lula degene
' rada muestra nidos de cromatina y partfculas
dispersas en el 8rea nuclear y en el inte--
rior de los nidos cromatinicos, finalmente-
la membrana se desintegra totalmente y el -
citoplasma se llena de masas condensadas de

tonofilamentos,

Los cambios citopl&smicos pueden aparecer en --
forma independiente a los detectados en los nticleos, no-
obstante parece existir cierta relacifn & asociacién en-

tre ambos,

CAMBIOS CITOPLASMICOS

.

.1.,- Granulacifn en la matriz citoplismica alre-
dedor del nfcleo, son gr&nulos de 100 a 300

A semejantes a glucSgeno,
2,~ Pérdida del citoplasma perinuclear {(vacuoli
- zacién}, principalmente en las c#tlulas de -

la capa espinosa,.
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3.~ Ffagmeptacién de los tonofilamentos en esta
zona,

4.~ Condensacién de paguetes de tonofilamentos-
van Wyk observs cque estos tonofilamentos --
asumfan un arreglc radial de la pared celu-
lar a la membrana nuclear (46},

5.- Formacifn de vacuolas intracitoplismicas al
gunas de ellas de gran tamafic capaces de --—

desplazar al nlcleo hacia la periferia.

Algunas c#lulas s6lo muestran ligeros cambios &6

incluso ninguneo, tanto nucleares como citoplfismicos.

PRONOSTICO

La HEF, es una eptidad de curso benigno, Pfisg—-
ter (28), en funcibn de gue ol PHV DMA 11 ha sido asocia
do a carcinoma de cérvix tomé 20 carcinomas de la regién
para demostraxr la presencia del papovavirus de la HEF y-

los resultados fueron negativos.



La entidad remite esponténcamente, no obstante-
para su tratamiento se ha administrado 26sis de 50 000 —-
unidades de vitamina A diariamente durante un mes sin --
buenes resultados (42), inmunizaciones (33}, tetracicli-
na (33}, en ambos casos sin éxito. La remocidn quirfirgi
ca de las lesiones parece eliminarla totalmente ya que -
no se& ha informado recurrencia en los casos asi tratados
Este procedimiento, sin embargo sflo esta indicado partl

cularmente en dos casos:

1.~ Cuando las lesiones alcanzZan un tamafo con-
siderable gque interfiera con las funciones-—
fisiol&gicas de la boca.

2,- Cuando la localizacibn de las lesiones es -
muy anterior ¥ constituye un problema esté-

tico importante para el paciente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

hungque la enfermedad ofrece caracterfsticas clfi

nicas muy peculiares en ocasiones es necesario diferen——
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cglarla de otras entidades, quizd mids con fines epidemio~
16gicos que de tratamiento; en el cuadroc 4 se apreclan -
las caracterfsticas clinicas m&s sobresalientes de algu-
nas patologias que pueden ser confundidas con lesiones -
de HEF. Y en el cuadro 5 los aspectos histopatolGgicoa-

de cada una de ellas,

Ea correlacién clinico-histopatolSgica de estos
padecimientos permite establecer el diagn6stico de presi
ci6n ¢on facilidad; esto es de particular importancia en
el caso de la Hiperplasia Fibroepitelial difusa ya que -
su aspecto clinico es similar al de la HEF, de modo que-
en este caso s8lo el estudioc histopatolbgice permite es-

tablecer el diagnSstico de certeza.



CUADRO 4.

CARACTERISTICAS CLINICAS

DIAGNOSTICCO DIFERENCIAL

B. §. GONZALEZ

ENFERMEDADES IIPERPLASIA EPITE HIPERPLASIA F1 PAPTIOMA VERROGA
CARACT.CLE LIAL FOCAL. BROEPITELIAL -
NICAS. DIFUSA.
SEND SIN PREDIIECCICN DESOOROCIDG SN FREDL SN PRE~
LECCICH. DILEOCICN
LOCALIZACION MOOSA LABIAL, OMISU | LABIOS,MIO0SA LA | LENGUA,LABICS | LABIOS
HABITUAL A, MXOSA BUCAL,LEN- { BIAL,COMISURA MO | MXDSA BUCAL,
GUR, FEGION FETROMOLAR | COSA BUCAL:BORDE | ENCIA:PALZDAR
ENCIA, PALALAR, GENE— | ALVEOLAR, GENE-- | GENERALMEMIE
RALMENTE DNVOLUCRA VA | RALMENTE INVOLU- | LESICN NICA.
RIAS FEGIONES SIMULTA { CRA VARICS SECTO
HERMENTE., FES EM FORMA SI-
MILTAHER.
COLOR ROSAL0; LIGERAENTE — | BLAND ROSAID BLANOD SRR -
MAS PALIDO QUE LA M- ROSADD,
' COSh NORMAL,
SUPERFICIE LISA NODULAR LISA NODULAR RXDSA (COLT- § RUGDSA
FIOR) .
DINETRO ¥.05 a 1.0 an, %.05 a 1.0 am, ¥ 1an ‘*® 1 an.
QINTORD OvaL, FEDOHID OVAL,FEOONTO, ~ | OVAL IRREGU- | OVAL IR
IRREGULAR. LAR. GULAR,
BASE SESIL SESIL,PEDUNCULA | PEDUNCULADO SESIL
0o,
COMSISTENCIA FIRE FIPE FIRME FIRME
NUERD GENERALMENTE MULTIPLE | (ENERLMENTE MUL | RARA VEZ MUL | INICA MU
. TIFLE, TIPLE. TIPLE. |
" FREQUENCIA FELATIVNENTE FRECUEN | RARA FRECUENTE FRECUENTE
§ ETIOLOGIA VIRAL = - VIRAL |
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CUADRO 5. HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS DIFERENCIALES
B,5. GONZALEZ
INYEREDADES ‘
CARRCE.IT HIFERPLASIA EPL HIPERPLASIA FI PAPTLOMA VERAUGA
. m o TELIAL FOCAL, BROEPITELIAL =
' DIFUSA,

HIPERPLASIA EPITELIAL AOANTOSIS ENGHOSA- | ACRNTOSIS:ELONGACION | PROYEQCIO—-{ NZANTOSIS,PRC—
MIBNO QONFLUENCIA (Y ARNASTOMOSIS DE PRO) NES EPITE—| YEXCICNES ELON-
¥ PROFINDIZEACION ~ { YEOCIONES EPITELIA--| LIALES EXO-| GADAS QUNFLUEN-
OZ PROYECCIGNES — | LES, FITICAS,LAR} TES WACIA EL ES|
EPITELIALES HACIA~ | PARROUERATOSIS. GAS Y CEIGA] TRXM.

EL ESTROMA PARMQUE s, 7| PARMAERATOSIS
PATOSIS. HIPEPQUERA-] (AE QORFE PATA~
TOS1S, IELA A IAS PRO-
YEOCICNES EPITE|
LIALES, FOS 02X
CRANULOS TE QUE
RATOHIALINA.

DA INTRA Y EXTRACE | PRINCIPALMENTE EN- O [T4) BN TOOS 105 ES

LUTAR. 106 ESTRRTOS GRANU TFXTOS PRINCI-~
L0OSO ¥ ESPINGSO. — PPLMENTE SUPE—

FIORES.

CELULAS BALONIZANTES MILTTPLES BN 106 - T3] NO OCASICNAL

LEG. MITOSOIDE. ESTRATOS SUPERIO--

FES,

CELULAS TAPGET MULTIFIES PRINCI-- 4] wo ESCAZAS EN
PALMENTE EN LOS ES L0S ESTRATUS,
TRATOS SUPERIORES,

OILACTIOSIS EN 105 ESTRATOS SU T3] Bi TOOS 106 ES
PERIOIES. TRATOS,

CFLULAS BINUCLEADAS MULTIPLES TODOS 105 ) w
ESTRATOS,

DEGENERACIC(I GRANU- BN LDS ESTRATOS SU No N w

LA® DEL KUCLED. PERIORES. -

*} TEJIDO (DHECTIVO AUMENTO EN LA v?[sﬂ;q HIFERPLASIOD,CON A) ESCAsO TEJI} SIN CAMBICS QN
LARIDAD ¥ VASOD MNTO EN_SU - -] LIGERO AMENTO-
Aok 1A - | i
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MATERIAL Y METODOS

Se extauinaron 2856 ninos de las escuelas prinﬁriasz‘José—
Maria Morelos y Pavén y Slervo de la Nacifn, turmos matutino y ves—
pertino, ubicadas. en el Minicipio de Chimalhuacin Estado de Mixieo.

Para el estudio epidemiolSgico en su aspecto clinicoo se -
utilizaron abatelenguas y luz natural, los datos cbtenidos se regis—
traron en una forma de recoleccifn de datos adaptada para los fines-
de este estdio del formato utilizado para solicitud de estudio his-
topatolégico de la ENEP-Zaragoza'l (51), (Ap&ndice 1). Se detecta—
scn entre otras ancmalfas ds tejidos duros y blandos 31 nifios con —
mfiltiples crecimientos asintamdticos de la mucosa oral que clinica—
mente fueron diagnosticados como Hiperplasia Epitelial Focal (Enfer-
medad de Hedk).

S excluyercon del estudio aquellos pacientes que presenta
ron lesiones elevadas de tejidos blandos como papilomas, fibromas, -
mucoceles, cicatrices. Se considerS también algqunos elementos anatd
micosqu_easunenaspectopapala:cmoelccmienzode]alineade--
oclusifn en ambas comisuras (oclliculus angularis), frenillos, sali-
da de conductos salivales y papilas linguales. Ios casos Quyo aspec
to clinico ofreci dudas no fueron considerados en el estudio.

+ Esciela Nazicna: de Tstndios Profesionales
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Los casos detectados fueron examinados detalla-
damente v fotografiados en la Clinica IMS50Y" chimalhua--
can de la ENEP-Zaragoza, U.N.A.M.

Se citd a los padres de familia de los nifos —--—
afectados, con objeto de aplicar una pequema encuesta pa
ra evaluar aspectos de tipo socicecontmice de interés pa
ra el estudio asi como los relacionados con el estadc de
salud general del niho, (Ap&ndice 2}. Se aprovecho estz
ocasidn para solicitar su autorizacidn para la toma de -
la bilopsia de las leslones presentes en boca y piel de -
sus hijos, se les pildif se presentaxin el difa de la in--
tervencitn quirfirgica con los hermanos de los enfermos -
para examinarloes,

No respondieron a 3 citatorios los padres de 5-
nifics, por lo gue los datos de la encuesta socloecondmica
fueron propeorcionados por los hermanos mayores 6 por los
mismos nifios algunos datos de estos pequefios no fueron -

registrados porque los desconocian,

En total se tomaron 14 biopsias de las lesiones
de la cavidad oral y 3 de piel, de verrugas vulgares.

++4 Investigacitn de Modelos de Servicio Odontolégico.
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En algunos casos cuando las lesiones se presen—
taron en hermanos, szce tomé la biopsia finicamente del m&s

afectado y s86lo en un caso se biopsi8 a dos hermanos.

Al exaﬁen clfnico los nilifios no presentaronﬂda——
tos de enfermedad sistémica de importancia gue contrain-
dicara la toma de la biopsia, los padres negaron antece-
dentes 6 padecimiento actual de interé&s para la seguri--

dad del nifio durante el preocedimiento.

Bajo anestesia local por infiltracitn en los te
jidos de la mucosa oral adyacente a las leslones, se ell
minaron los elementos papulares 6 nodulares de mayor ta-
mafio, utilizando mango de bisturf y hojas del ntmeroc 12
y 15,

El material obtenido fué cortado en dos porcio
nes para su estudio en microscopio Sptico y microscopico
elecﬁr&nico, en el primer caso se £ij6 en solucidn de -
formolaldehido al 10% ¥ en el segundo en formolglutaral
dehido. Las muestras para su estudio al microscopio &p
tico fueron procesadas en la forma usuval vy tefiidas con-

hematoxilina-ecsina, los tejidos fijados en solucibn de
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formolglutaraldehfdo, fueron postfijadas en 10% de tetrg

xido de osmio deshidratados y embebidos en restnas epbn.

Los especimenes en este caso fueron cortados a-~
una micra y teflidos con azul de tolouidina, los semifi--
nos asi obtenidos se observaron en microscopio Sptico pa-
ra la seleccifn de campos sospechosos & sugerentes de al
teraciones celulares por agente viral., Los especimenes—
gque no evidenciapron cambilos sugestives fueron descarte—-—

dos para su observacifn al microscopio electr&nico,.

El material selecc¢ionado se cortd a 100 Mm (mi-
limicras), el contraste de las secciones ultrafinas se —
realiz6 en base a solucifn de acetato uranileo y citrato.
El material fué examinado en un microscopio electrénico

ZEISS EM 10 C.

Los ninos fueron examinados 6 y 12 meses des-—-—

pués sin realizar biopsias de control.
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RESULTADOS

Como ya se menciond se realiz8 un estudio epide-
mioclégico contemplando aspectos socloculturales, clini--
cos, histopatoldgicos y de ultraestructura, Fueron exa-
minados 2856 escolares, 1395 nifias que alcanzan u n 49%-
y 1461 nifios que corresponden a un 51% del total de la -
muestra, (grifica 1), lc distribucisn por cdad ¥ sexo sc
observa en el nadro ( - en la Grafica 2 los’porcentajes-

gue corresyanden a cada variable (edad-sexo}.

Se deuec aron 28 nifos con lesiones miltiples en
la mucosa oral y 3 con lesiones finicas: la distribucidn-
por edad y sexo de los nirnios afectados se observan en el
A=":0 7y en la Gré&fic: 3 los porcentajes alcanzados ——

pc:. s5exo.

La prevalencia de la enfermedad fué de 1.08 mos-
trande cierta predilecci&n por el sexo femenino, aungue
la diferencia no fu€ significativa al aplicar la prueba-

2
de X con correccitn de Yates.
En relacifn al aspecto racial y al posible ori--

gen genético de la HEI, los datos obtenidos en el estu——

dio indican gque r=e trota de una poblacién mestiza; todos
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_ SE REGISTRAN LOS PORCENTAJES POR SEXO DE LOS NIFOS QUE FUE-
| RON_ EXAMINADOS DURANTE EL ESTUDIO, OBSERVANDOSE UNA LIGERA
DIFERENCIA CON PREDOMINTO MASCULING.




CURDRO 6.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SLXO

DE LOS MIROS
EXAMINADOS .
EDAD | . 5 E X0 T T ToTaL ]
- T FEMERING. TRECULING

6 203 183 3486
7 205 213 412
8 227 237 504
9 207 184 391
Lio0 218 230 J148
11 192 164 376
12 89 118 202
TOTATL 1 395 1 461 2 BS6
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CUADRO

6.

7. DYSTRIBUCION POR EDAD Y SEXQO DE CASOS DE
HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL.
NOMERDO DL
EDAD. CASOS . FEMENINO MASCULTNG
6 2 2 0
7 2 0 2
i 6 3 3.
9 4 2 2
10 7 3 4
1 7 6 1.
12 2 1 1
13 1 1 0
ToTAL 3L 18 13 _
¥% = 2.835 (CON CORRECCION DE YATES)
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: 4 OE ST U R .
R : DISTRIBUCION ‘POR SEXO

"DE LOS CABDS DETECTA- T

FE M masc | SEXO

e i SE OBSERVO UNA LIGERA PREDILECCION POR EL SE -
. ¥O FEMENINO, ALCANZANDO EL 56% DEL .TOTAL DE
et 105 CASOS DETECTADOS. . ...

1
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los nifios son originarios de Chimalhuacin, a excepcidn -
de una nifia gque nacid en Netzahualcbyotl v que ha radicé
do en el Municipio de Chimalhuac@n desde hace dos afios.

Los padres de los nifios son también de este Municiplo y-

sBlo tres de ellos provienen de Oaxaca, Michoacin y Dia-

trito Federal.

Log nifios viven en barrios 6 celonias cercanas a

las escuelas solamente cuatro de ellos de barrios mis --—

distantes.

El agua gue surte a estas colonias proviene de -
pozos diferentes, de modo que se descarta una fuente de-
infeccifn comn a través del agua, los hogares dc los -
pequefios reciben agua potable v =565lo uno de ellos agua -

de pipa.

Las familias a las gque pertenecen los nifos son-
numerosas con un promedic de B miembros por familia (Cua
dro 8), Los materiales de construccifn de las casas ha-
bitacifn son: tabique 28, adole 1, cartbSdn. EI nbmero de
habitaciones para dormmir es entre 2 v 3; v el ntmero de—
personas que duermen con el enfermoc de 4; cvidentemente
el hacinamiento v las condiciones de las viviendas favo-

rece la transmisibn de enfermedades infecciosas, hecho -
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CUADRO 8. NUMERO DE MIEMBROS DE LAS FAMILIAS DE LOS
NIROS AFECTADOS .

. NUMERO MIEMBROS TOTAL
3 4 12
2 5 . 10
1 6 6
7 7 49
6 8 ’ 48
6 9 54
4 10 40
2 - 12 24
TOTAL] 31 243
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en el que se explica los casos familiares observados en—

este estudio.

En nueve casos ge detectaron familiares con le--
siones clfinicamente compatibles con HEF, en seis de - -
ellos se trata de hermanos, sobrinos 6 primoé que asis--
ten a la misma escuela., En el Cuadro 10 se puede apre---
ciar la edad, sexo y el parentesco de los familiares — -

afectados.*

El resto de los familiares de estos ninos no pa-
decan & no han padecido la entidad, aungue es necesario-
aclarar que no todos ellos fueron examinsdos, ¥y gue ade-
m&s aBlo en dos casos se tenfa conocimiento de las lesip
nes, por lo que es factible que si en algin momento pade
cieron la enfermedad, por su curso clinico silencioso no

la hayan detectado.

El examen de la cavidad oral reveld mGltiples le
siones cuyo tamafio variaba de 0.05 mm a 1.00 cm. de dis-
metro; su coloracidn.era semejante a la de la mucosa sa-

- na adyacente y en ocasicnes ligeramente m&s p&lida, pre~

* Para el estudio s6lo se consideraron a los familiares

que asisten a las escuelas,
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CUADRD 9. DISTRIBUCION DE CASOS CON FAMILIARES AFEC
TADOS .
E S COULATZRTES A M 1 R
a0 EDAD SEXD PARENTESCD EDAD SEXD
1 11 FEMENIND HERMANA 9 FEMENING
2 10 FREND0 HERMAND i8* VASCULING
3 B FEMENING HERMANA 18 FEMENINO
PRIMD 9 MASCULTNG
4 10 MASCULINO HERVANA 18 FEMENINO
HERMANG ) MASCULINO
5 10 MASCUILTNG SOBRTNA 11 FEMENINO
6 10 MASCULING HERMANA g FEMENIND
7 10 FEMENTND PPIMD 9 MASCULINO
B 6 FEMENTING HETMANA 11 FEMENTNG
9 7 MASCULING MADRE 40 FTEMENINO

* NO 5B EXAMINO
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swiatandeo contornos regulares, ovales 6 redondeados, su -
superficie generalmente lisa en las pequefias y nodular &6
verrugas en las de mayor tamafo, acompafiindose de una ba
se sesil y de aspecto papular 6 nodular, (¥ig. 1 a,b,} -
completamente asintom8ticas. La localizacitn de las miﬁ
.mas se aprecia en el Cuadro 10, presentindose con mis fre
cuencia en la mucosa del labio inferior (Fig. lc} y en -
orden decreciente en la muccsc del labio ‘superior, comi-
suras, mucosa bucal, lengua, en encfa s6lo se observd -—-—
una lesiSn pequefia, 21 casos presentaron afectacién bila
7zl y 9 fueron unilaterales, en general se trata de le
ciones mGltiples leocalizadas en varios sectores de la mu
cosa bucal; finicamente tres casos de lesiocnes aisladas -

dos ubicadas en lengua y una en mucosa labial superior.

El gradc de afectacién varia en los nifios, pre-
s.ntindose desde lasiones muy pequefias poco aparentes -
hasta lesiones difusas generzlizadas con franca manifes
tacién de la enfermedad (Fig. 1d) que como razgo comfGin-
tienden a desaparecer al distender las mucosas, persis-

tiendo s6lo las de mayor tamaifio.

Bl tiempo de ev: lucibn no pudo ser precisado, -

lag lesiones de los familiares adultos abarxcan perxrfodos
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CUMRD 10. DISTRIBUCION DE LAS LESICNES EN LA MUCO
SA BUCAL .
| LOCALIZACION No. DE CASOS
MIOSA. LABTAL SUPERIOR 10
MUDSA LABIAL INFERIOR 26
COMISTRAS 9
MUOSA,. BUCAL 1¢
LENGUA
ENCIA 1
l, NMERD BILATERAL UNILATERAL
WILTIPLE 21 casos 9 CAS0OS
AISTLADA - 3 CaSOs




FOTOGRAFIA 1.
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Aspectos Clinicos de lesiones de H.E.F.: N
A)lesibn de gran tamafio con 10 afios de evolucifn,
B), Chmiltiples lesicnes papulares de HEF, con —
tendencia a desaparecer al distender las mucosas,—
Disu localizacifin en caomisuras.
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de 12 a 20 afios aproximadamente,

En cinco casos se gbservarcon lesiones verrugosas
en piel localizadas en cara, manos, brazos, piernas; tam
bién refiriercon familiares con lesiones semejantes, aldu

nos de ellos fuercn examinados y no manifestaron lesio—-

nes de HEF Cuadro 11,

HISTOPATOLOGIA

Los 14 especimenes estudiados bajo el microsco—-
pio Sptico mostraron en mayor § menor grado cambios suge
rentes de un proceso infeccioso de indole viral. A con-

tinuacifn se mencicnan los hallazgos m&s sobresalientes.

I ALTERACIONES CELULARES

i.- Presencia de grandes c&lulas balonizantes —-—

con aberraciones nucleares semejantes a mito
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CUADRO 11, DISTRIBUCION DE CASQS CON LESIONES EN PIEL Y BOCA
EDAD| SEXO | LOCALIZACION DE | ANTECEDENTES | FAMILIAR CON LESION ~

FEM. MASC, VERRUGAS . EN PIEL .

6 X - - 2 HERMANOS
9 X - BRAZOS (6 MESES) - -
10 X CARR, MANOS, DEDOS - - - -

10 X | BRAZOS - - 1 HERMANO
10 X - MnNOS (3 AROS) - -
11 X BRAZOS - - - -

1 X MANGS Y BRAZOS - - 2 HERMANOS
11 X CARA,LABIO SUP. - - - -
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sis atfpicas (degeneracién mitosoide)'preseg
tando una considerable variacibn en estos --
cambios nucleares y cromatinices, llama la -
atencifin su incremento en niimerc en las le—-

siones m&s antiguas (Fig. 2a).

Citoplasma vacuolado espumoso 6 finamente -—-—

granular.

Nicleos con degeneracifn granular gue se ma-
nifiestan como nficleos hipercromé&ticos con -
grinulos mis obscuros dispuestos irregular--
mente a lo large de la superxficie nuclear --

(Fig. 2b).
Cé&lulas binucleadas (Fig. 2c)

Célnlas en el tiro al blanco (Target), carac
terizadas por la vacuolizacifn perinuclear -
del citoplasma, manifestfindose como un halo-
claro envolviendo al ntcleo y circundado por
un citoplasma mis denso de aspectc normal &

ligeramente granular (Fig. 24d).
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Alteraciones celulares cbservadas al microscopio de
luz: Aldegencracifn mitosoide, Bldegeneracifin —
gramilar del nficleo (Flecha), C)cSlulas binuclea~—
das (Flecha), D)cflulas Target (Flecha.

a,c,d (100x) b (400x).
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TY ~ ALTERACIONES MORFOLOGICAS

~1.- El1 hallazgo mas sobresaliente y constante --
. fué el de la Hipeplasia del Epitelio Escamo-
so Estratificado, el cual mostrx§ una ligera-
paraquerateosis, marcada acantosis, engrosa--
miento, confluencia, anastomosis y profundi
zacién de las proyecciones epiteliales hacia
el estroma de Tejido Conectivo de Sostén - -
(Fig. 3al Motoria tanbi€n 1la intensa basofilia
de la capa basal, la cual mostré incremento-
en el nimero de célulss, no obstante no se -

observS incremento en la actividad mitésica.

2,~ Edema intra y extracelular en los estratos -
superficiales del epitelio a vecaes ocupando-
amplios sectores del mismo, el cnal asume as
pecto reticular, causado este por la vacuol£

zaci&n del citoplasma celular (Fig. 3 b,c).

En ocasiones se observ6 engrosamiento de la mem-
brana basal y en algunos sectores asociados a un modera-

do infiltrado inflamatorio celular ligéfa licuefacecibn -
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FOTOGRAFIA 3,

Aspectos histopatolfgicos de les{iones de Hiperplasia Epi
telial Focal: A)hiperplasia epitelial anastamosis y ——
profundizacién de proyecciones epiteliales, B)edema, n5
tese vacuolizaci6n perimiclear del citoplasma (Flecha)=
Clgrandes cflulas en los estratos superiores del epite—
lio con marcado edama. a2 (50x) s by c (100x).



5.
de la misma,

El Tejido Conectivo de Sostén, de aspectce noxrmal
presentf eventualmente un ligero infiltrado inflamatorio
celular de tipo crénico representado por linfocitos Y f
casas células plasmfticas, con tendencia a concentrarse-—
en algunas &reas de la l&mina propia. Un hallazgo cons-

tante fué€ el aspecto papilar del tejido conectivo, asi -

como la vasodilatacifn ¢ fincremento en la vascularidad -

del estroma.

El Tejideo Glandular examinado, constituido por -

~glandulas salivales accesorias de tipo mucoso no eviden-

¢if cambios representativos,

Los especimenes correspondientes a las lesiones-
de piel presentan marcada hiperortogqueratosis, con 1i---
neas de paraqueratina que corren paralelas a las proyec-—
ciones epiteliales. Evidente hiperplasia epitelial mos
trando acantosis, papilomatosis confluencia de las pro--
yecciones en sentide centripeto dirigidas hacia el estro
ma de Tejido Conectivo, se observd vacuolizacibn de las-—
c€lulas en las capas superficiales del epitelio, no obs-

tante en algunas fAreas se extendia a lo.largo de todos -
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los estratos del epitelio; los nficleos en estas cBlulas-
se observaron picnéticos otros hipercromfticos rodeados-
por un hale claro circunscrito por citoplasma de tipo --
granular (C€lulas Target), nco se apxecif incremento en -
las mitosis, ni basofilia en la capa basal, la membrana

- basal permanece engrosada y no hay evidencia de infiltra

do celular inflamatorio en el Tejido Conectivo.

El Tejido Conectivo de Sost&n es de aspecto nor-

mal con un ligero aumento en la vascularidad.

III ULTRAESTRUCTURA

Al estudio de ultraestructura las c&lulas epite-

liales mostraron:

1l,- Presencia de particulas electrodensas polié-
dricas formando placas compactas & bien gru-
pos dispersos de 400 AE de diametro localiza
das en el citoplasma celular (Fig. 4), algu-

nas de ellas presentcs en los nlcleos dispez
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FOTOGRAFIA 4.

Ultraestructura: detalle de una oilula del estrato espi~
noso se aprecial particulas electrodensas agrupadas dis-
puestas a lo largo del citoplasma ozlular, canpatibles -
con papova virus (Flecha), Notable incremento en el n-
mero de torofilamentos (40 000 x).
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sas a lo laxge del nficleoplasma de didmetro-

menoxr y poce aparentes,

Cambios en la morfolegfa nuclear gque van des
de peguefas indentaciones con 8reas de engrg
samiento en la membrana nuclear alternadas -
con otras de adelgazamiento y afin con p&rdi-

da de pequefios segmentos (Fig. 5).

Profundas indentaciones con cambios severos—
en la morfeologfia nuclear y presencia de va—--—

cucolas intranucleares {Fig. 6).

La cromatina se presentd dispersa en forma =
irregular con &reas de mayor condensaci&én ha
cia la periferia en algunas células, dispues
tas en forma de masas compactas, en estos ca

sos los nucleolos no fueron apreciados,

Presencia de granulos electrodensos 100 A de
dismetro localizados en el citoplasma perinu
clear, al parecer se trata de partfculas de-—

Beta glucSgeno (Fig. 5).

Presencia de vacuolas . intracitopl&smicas, -~
electrodensas y electrolfcidas al parecer es

tas dltimas relacionadas con el proceso dege
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FOTOGRAFIA 5,

Ultreestructura; camnbios profundos en la morfologfa nu--

clear, nftese la presencia de pequehas partfculas en el-
citoplasma perinuclear, vacuolas electrolficidas (Flechal

y electrodensas (Flecha Clara), (8 000 x).
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FOTOGRAFIA 6, Ultraestructura; presencia de un nicleo con alteraciones
en su morfologfa desplazado hacia uro de los extranos de
1a cflula, formacién de vacwolas intranucleares, (Flechs)
Escasa cramatina dispuesta en forma laxa. (8 000 x),
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nerativeo ecelular (Fig, 5).

7.- Otro hallazgo intercsante fu€ la diferencia-
en el contenido de toncfilamentos, siendo su
nfimero escaso en algunas c&lulas y notable--
mente mayor en otras principalmente en ague-
llas donde se observaron las particulas elec

trodensas (rig. 4).

Aungue las particulas sflo se observaron en un -
caso, los cambios morfol6gicos de la membrana nuclear --
fueron consistentes en todos los especimenes estudiados-

al microscopio electrénico.
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DISCUSION

Los resultados de la investigacifn epidemiolbgi-
ca realizada en 2B56 escolares del Municipio de Chimal--
huachn, Estado de Mdxico, demostraron una prevalencia de
la enfermedad de 1.0B%, compatible con las reportadas en
los paises de Latinoamérica donde se han realizado estu-
dios de este tipo (17). ©No observiandose diferencia sig-
nificativa en relacién al sexo, Las edades de los nifios
cxXxeminados abarcaron de € a 16 anos, manifestindose la -
entidad en 31 nifios de 6 a 13 afios, observindose el ma-—

yor nlimero de casos en escolares de 10 y 11 afios.

Los habitantes de Chimalhuacin son descendientes
de Czlhuas y Mexicas no obstante en la actualidad no -~ -
existen grupos de indigenas puros y la poblacifin aungue-
presenta razgos indigenas es el resultado de una comple-
ja mezcla racial, hécho gque dificulta una posible expli-
cacibdn genética, auvngue no la descarta como factor pre—-—

disponente de acuerde a lo sugerido por varios autores,

(3,4,16,50).



59,

Las familias de estos nifios son campesinos po--~-
bres, el hacinamiento, la deficiente alimentacifn y la -
ﬁobre higiene =zon condiciones constantes en estas fami--
lias. E1 hacinamiento favorecerfia la transmisibtn de en-
fermedades infecclosas v los dos restantes contribuyen a
que el huésped sea m&s susceptible al agente agrescr. En
sus artficulos el Dr. vVanWik menciona estos factores como
importantes para establecer que ciertas normas de compor
tamiento y condiciones de vida de los diferentes grupos-—
&tnicos afectados son de inter&s en el establecimiento -

de etiopatogenia de la entidad.

La dieta de los nifios por lo general es blanda,
por lo que se descarta la posibilidad de trauma en la mu
cosa por masticacidn de alimentos muy duros y fibrosos,-
los cuales son citados por Clausen (16)'como una posible

causa desencadenante de la entidad.
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Los escolares presentan caries y diferentes gra-
dos de enfermedad parodontal, asi como grandes actmulos-—
de placa bacteriana y en algunos casos d&posito de sarro
lo que indica una pobre higiene bucal. Solo en dos her-
manas seé detectaron ocbturaciones con amalgama, Bergen—---—
holtz (4) reports la remisitn de las lesiones en dos ni-
fias de este estudio las restauraciones no fueron retira-
das ¥ en una de ellas se observ6 franca disminucifn de -
lag lesiones seis meses despufs del primer examen por lo
que la posibilidad de alergia a algunc de los componen--
tes de la amalgama & irritacién por corriente galvanica-

fué descartada,

Otro hallazgo referide en la literatura es la --
presercia de verrugas wvulgares en los nifos afectados, -
231 como en sus familiares cercanos {6,35). Las verru--
gas son entidades infecciosas causadas por virus del gru
po de los papovavirus en los estudios del Dr. Pfister, -
(22) para la caracterizaci®n del virus de la HEF, demos-
tr$ gue ninguno de los grupos de papovavirus conocidos -
responsalkles de las lesiones en piel presenté reaccibn -
cruzada con el HPV 13 DPNA de la HEF, por lo que al pare-
cer se trata de dos entidades diferentes ¥y su presencia-~

simulténea puede obedecer a factoxes inherentes al hués-
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ped, ya sea inmunol&gicos 6 de carfcter nutricional,

Al examen oral, los pacientes mostraron diferen—-—
tes grados de afectacién, en tres casos se observaron le-—
siones Gnicas dos de ellas fueron biopsiadas y el diagnAs
tico confirmado, en el resto se observaron lesiones mGlti
ples pocc aparentes con tendencla a desaparecer al disten
der las mucosas, en algunos casos lesiones de gran tamafo
ubicadas preferentemente en la muccsa del labio inferior,
las lesiones aparecerion en orden decreciente de frecuen-
cia en: mucosa del labio inferior, comisuras, mucosa yu--
gal y s6lo en un caso en encia, la ubicaci6n de las lesio
nes en zonas anteriores de la cavidad bucal es sugerente -
de transmisitn de la entidad por la utilizacib6bn de jugue-
tes utensilios e incluso paletas y dulces gque son lleva--
dos a la boca y gque con frecuencia son compartidos por --

los nifios.

El tiempo de evolucitn no pudo ser determinade ya
que =51lc dos de los nifios tenfan conocimiento de las le--
siones en su boca, en el caso de ﬁamiliéres adultos afec~
tados se refirieron tiempos de evolucién de 12, y aproxi-

madamente 20 afios en el primer caso manifestando mOlti---
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ples lesiones de gran tamano localizadas en lengua, y en
el segundo una lesifn ubicada tambi&n en lengua que no ha
manifegtado cambios en su tgmafco durante ese tiempo, va --
Hank3; y Shok (26,91) reportaron tiempos de evoluci&n tan

largos como los antes mencionados.

La remisifn espontinea de la entidad ha sido cita
da por varios autores (6,36,41,43,45), en el estudic el -
examen de control realizadeo seis meses despufis se cbserva
ron: 6 casos con remisiSn total del padecimiento, 6 con -
disminucifn en el nfimero y tamafic de las lesiones, 6 sin-
ninglin cambio significativo, 11 con manifestaclones seve-
ras del padecimiento; mostrando un notable incremento en-—
el nfimero de las lesicnes. Estos hallazgos son compati-
bles con el carfcter infeccioso y controvertido de las en

tidades causadas por virus del grupo de los papova.

Por otra parte las lesiones gque fueron extirpadas

no evidenciaron recurrencia,

Los hallazgos histopatol&gicos concuerdan con lo-
citado en la literatura (1.4,7,9,16,19,20,26), siendoc la-

hiperplasia epitelial la alteracifén mas significativa en-
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las biopsias estudiadas, y de acuexrdo a las observaciones
del Dr. Van Wik; un dato patognomoniceo de las lesiones —-
(45). Las células con degeneracidn balonizante, las cé-
lulas en tiro al blanco {target), con vacuclizacifén del -
citoplasma perinuclear, la degeneracifin granular del nG--
cleo, asf como los cambios atipicos cobservados en el nfi--
cleo de las células (degeneracisn mitosoide) son notables
en los especimenes y se consideran como alteraciones dege
nerativas de la c8lula infectada, mostrando diferentes —-
grados de alteracién, cbservaciones plenamente estudiadas

por el Dr, Clausen (15,16), y confirmados por HANKS, (26}

y VAN WIK (45}.

Quizi el edema marcado observado en algunas de --
las muestras y en menor proporcifn en el resto, sea uno -
de los primeros cambios en el epitelio apareciendo este en
forma de red, siendo este significativo en los estratos es

pinosoc y granuloso.

El examen histopatolfgico de las lesiones en piel
muestra algunos cambios similares a los observados en la-
HEF no cbstante predomina la hiperortoqueratinizacién al-

ternada con Sreas de paragueratosis; e} edema intracelu--
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lar a lo largo de todos los estratos del epitelio y en me

nor proporcidn algunas ctlulas target.

En el estudio de ultraestructura, se observaron -
partfculas virales, cuyo tamafio y morfologia coinciden --
con las referidas por Clausen (14}, Hanks (26), Hollander
{29), Goodfelow (25), Van Wik (46); llamandeo la atencibn-
su localizaci&n on la matriz citoplismica ya que los ca--
sos reportados por estos autores refieren la presencia de
partic-ulas virales en el interior del nficleo y s6lc en ca
so de que exista destruccidn de la membrana nuclear en el
citoplasma, no obstante en los cortes estudiados los nfi--
cleos presentaron pequefias disrrupciones en su membrana -
pero por lo general se mantenian integras, lo que dificul
ta la explicacidén de su piresencia en el citoplasma en el-

caso citado.

Las partfculas de morfoleogia poli&drica y difme--
tros wvariables al parecer por presentar diferente grado -
de madurez (14,46) formaban placas compactas y en algunos

casos, en forma de grupos aislados dispersos a través de

todo el cltootrrma,
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Los cambios en la morfologfa nuclear variaban des
de profundas indentaciones hasta alteraciones marcadas en
su estructura cambios acompafiados por la marginizacibn de
la cromatina, la cual era poco aparente en algunos nficleos
posiblerente debido a la accifn de endonucleasas, los tono
filamentos tambi&n evidenciaron ciertos cambios observando
se mAs prominentes en las c€lulas que contenian las partf
culas el gran actmulo de gr&nulos electrodensos adyacen--
tes a la membrana nuclear y localizados en el citoplasma-

fueron considerados como grinules de glucSgeno.

En algunas c&lulas se aprecid vacuolizaciédn del -
citoplasma perinuclear, acompanada de aumento en el ntime-

ro de los tonofilamentos.
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CONCLUSTIONES

Los 31 casos detectados en 2856 escolares demues—-
tran que la entidad se presenta con relativa frecuencia -
en la poblacifn de M&xico, llamando la atencibdn la presen
cia de la enfermedad en adultos familiares de los ninos -
examinados, lo que hace evidente la necesidad de realizar
estudios epidemioldgicous en sectores mis amplios de la po
blacifén gque involucren a todos los grupos de edad para --
precisar la incidencia y prevalencia de la Hiperplasia --

Epitelial Focal en nuestra poblacibn.

Los nifios ¥y sug familiares no pertenecen a un gru
po racial particular presentando razgos de un complejo -—-
mestizZuie se trata por lo geneial de campesinos de condi-
ciones yocioceconfmicas desfavorecidas, con evidentes mani
festaciones de mal nutricifn y hibitos higi&nicos pobres.
Por lo gque se sugiere una cadena etiolBgica multifacto---
rial gue manifiesta un terreno favorecido por aspectos nuy

tricicnales, socilales v gquizd con un fondo gené&tico & in-

munolSgico en los individuos afectados. (cuadro 3)

La presencia de 9 casos familiares con afectacibn
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de uno 6 mAs miembros de dichas familias es fuertemente -
sugerente de un agente infeccloso de tipo viral donde el -
hacinamiento y las condiciones de las viviendas faciliten
la transmisidn del mismo, por otra parte la localizacibn-
de las lesiones en los sectores anteriores de la mucosa -
bucal asf como su elevada frecuencia en nifios que se sabe
comparten dulces, alimentos, juguetes § utensilios que — -
son llevados a la boca, que pueden actuar como vehiculos-
en la transmisifn de la enfermedad apoyan esta posibili—-—
dad. Aunque se desconoce el mecanismo de transmisibnes—
posible que c&lulas epiteliales descamadas de 1las lesio——
nesg lleven partfculas virales gue al asentarse en un hu&sg
ped susceptible desencadenen el proceso, 6 bien estas se—

encuentren en la saliva de los enfermos.

Por lo que se precisa el efectvar estudios mises
pecificos en este sentido para aclarar la forma de trans—
misidn de la entidad y proponer medidas preventivas y —=—
tal vez alternativas de tratamiente para esta enfexrmedad--
gue gse caracteriza por su comportamiento incierxto v en ——

ocasiones incidioso.

En relacidn a sus aspectos clinicoes, las diferen—
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cias encontradas en cuanto al grade de afectacibn, nfimero
de lesiones, tiempo de evolucibn y perfodos de remisibn,-
parecen guardar relacifn con aspectos de resistencia del-

hu&sped y en menor grado con el ambiente.

Las alteraciones cobservadas en el estudio histopa
tolSgice de las lesiones son semejantes a las causadas —--
por infecciones de tipo viral, predominandeo la hiperpla--
sia epitelial, el edema, las cé&lulas balonizantes y las -

degeneraciones mitosoides.

De los casos observados al microscopio electrfni—
co unicamente en uno se detectaron particulas electroden-
sas con diimetro compatible con particulas de papovavirus
no obstante llama la atencidbn su presencia en el citoplas
ma celular, hecho que ha sido reportade como un hallazgo-
ocasional cuando existe ruptura de la membrana nuclear, -
esto nos lleva a la necesidad de pronfundizar nuestro co-
nocimienta sobre 1la enfe;medad Yy & realizar estudios de -

cultivo de virus, estudios de inmunoflerecencia, etc.
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No obstante teodos los casos estudiados ultraestructural-
mente presentaron alteraciones en la arquitectura de los
nticleos, con engrosamiento de la membrana nuclear, inden
tacién y alteraciones francas de la morfologla nuclear -
hasta su completa desintegracién, siendo evidentes cam-~-
bios en el citoplasma con vacuolacibn perinuclear, aumen

to de ribosomas y de tonofilamentos.

Se diseriaron dos cuadros para establecer el diag
néstico diferencial de la entidad y uno miAs para eviden-

ciar la correlacifn etiolSgica del padecimiento.
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’ ~ RESUMEN

Treinta y un casos de Hiperplasia Epitelial Fo--
cal fueron detectados en una Poblacifn escolar de 2856 ni
fios en el Municipic de Chimalhuacan Estado de M&xico. Se
trata de individuos con razgos indigenas pero con eviden-
te mezcla racial, ;:rovenientes de familias campesinas hu-
mildes , el hacinamiento, la mala nuéricién y la deficien
te higicne, son factores constantes en los casos estudia-

dos.

Se detectar m 9 casos familiares, en 3 de ellos-
se trata le j6venes y un adulto los cuales refieren tiem-
pos ae evolucibn de 12 a 20 afios, persistiendo en uno de-

ellos lesion:is de (.- n tamaho.

Las lesionzs consisten en papulas & peguenos nS-
duleos de base sesil, firmes del mismo color de la mucosa-
sana adyacente, que tienden a desaparecer al distender -~

del labio inferior y en comisuras.

Los hallazgos histopatolbgicos mas sobresalien—-
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tes fueron la Hiperplasia Epitelial, el Edema Intracelu--
lar, la Degeneracidn Balonizante, La Degeneracifn Mitosoi
de, Degeneracién Granular del Nfcleo, C€lulas Binucleadas

y la presencia de C&lulas Target, (en tiro al Blancal.

En los estudios de Ultraestructura fueron obser-

vadas partfculas virales electrodensas semejantes a papo

va virus localizadas en el citoplasma, cambilos degenerati

vos como alteracitn de la morfologia nuclear condensacifn
¥ marginacién de la cromatina, asi como vacuolizaciédn del

citoplagma perinuclear y condensacién de los tonofilamen-

tos.

El tiempo de evolucifin no pude ser precisado. Se
observSd remisibn total de las lesiones en & casos, dismi-
nucién de las mismas en 6 casos, 13 casos persistieron sin

modificacibn y otros 6 mostraren un notable incremento.
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Thirty one cases of Focal Epitelial Hyperplasia
were discovered among 2856 childern of twe elementary ——

public School at the State of Mexico.

Many of these children had different ways of -—-
life, but in generally they were within a lower stratus,

und a whole families were ldving in one room.

The fact that 9 cases were rclatives, point to -—--
either a selective distribution of the diseases or a - -
sprezad of the disease among people living in communal -~

circunstat.ccs.

Numerous calescent, round or ovoid, well defined
monomorphic papular or nodular lesions were seen to cover

the vemilion border of the lower lip, commissures. Upon

stret chiing el the labial mucosa, the papues did net --
disappear.
The micreoscopically studies discleosed, the - -

typical features of the condition; the balloning epithe-
lial cells with their mitosis like aberrations, the acan
thosis with the thickining and elongation of the rete —--

vidges. Throughout the epithelium, there were scattered
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areas in which the cells show marked vacuolization, some

ot the were found to bhe of the binuclear typeo.

The electron microscopic studies showed the pre-
sence of intranuclear papova wvirus like particles, with
a diameter of nm (400 A®). The cells containing -
the particles showed dumping and marginaticn of the chro
matin, desintegration of the nuclear membrane and conden

sation of tonofilament.

This patter of distribution, coupled with the —-
clinical and histological features would fit a disease -

of viral origin which is also communicable.
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APENDICE 2
ENCdESTA EPIDEMIOLOGICA

HISTORIA CLINICA Y ASPECTOS SOCIQCULTURALES

NOMBRE : : SEXO EDARD

LOCALIDAD - = -~ BARRIO

LUGAR DE NACIMIENTO

TIEMPO DE RADICAR EN CHIMALHUACAN

LUGAR DE ORIGEN DE LOS PADRES

ESTADO DE SALUD ACTUAL ANTECEDENTES PATOLO-

GICOS

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

TIEMPO DE EVOLUCICN DE HEF

PRESENCIA DE LESIONES VERRUCOSAS EN PIEL

LOCALIZACION ANTECEDENTES DE LESIO-
NES EN PIEL SI ( ) NO ( }.

LOCALIZACTION st FECHA DE REMISION DE
LAS LESIONES DE PIEL - TRATANIENTO PRE-

VIOS PARA LESIONES EN PIEL O BOCA
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TIPO DE FARMACO * - N

MIEMBROS DE LA FAMILIA - - - et PERSONAS CON LAS-

QUE DUERME EL ENFERMO -

ANTECEDENTES FAMILIARES DE LESIONES SIMILARES EN BOCA --

ST () NO { ) PARENTESCO
FAMILIARES CON LESIONES EN PIEL SI () NO { ) PAREN-—
TESCO ANTECEDENTES DE FAMILIA

RES CON LESIONES EN PIEL SI () NO ( }.

CONDICIONES DE LA CASA HABITACION

MATERIAL DE CONSTRUCCION

No, DE HABITACIONES PARA DORMIR o ) TOMA -

DE AGUA POTABLE ANIMALES DOMESTICOS

CULTIVO

HISTORIA CLINICA

DIETA_ - = . = -




7.

HIGIENE GENERAL

BUENA- " REGULAR C DEFICIENTE

HIGIENE BUCAL

BUENA REGULAR : DEFICIENTE

PRESENCIA DE DIENTES CARIADOS

PRESENCIA DE DIENTES OBTURADOS




78,

'BIBLIOGRAFIA -

Adkins, K,F., and Campbell, A.G,: Focal Epithelial
Hyperplasia. Report of a case in an Australiam --

Aborigene., Ast. Dent. J.: 16:315-318, 1971,

Abbey, M.L.,: Page, G, Dennis and Sawyer, R.D. The
clinical and Histhopathologle Features of a series
of 464 oral Sguamous Cell Papillomas. Oral Patholo-
gy 49:5 419-428. 1980.

Archard, H.O0,, Heck, J.W., Stanley, H.R.: Focal
Epithelial Hvperplasia. An unusual oral lesjon --
found in indian children. Oral Surg. 20 201-212
1965.

Andersen, K.K.: Focal Epithelial Hyperplasia. -

Report of a case in a South African caucasoid. J.

Oral Dent. Ass. § at 26:32-34. 1971,

Berghenholtz, A.: Multiple Polypous Hyperplasia
of the Oral Mucosa with regression after removal.
of amalgaman £illings. Acta Odont. Acand. 25+
11-134. 1965,



10.-

11 .-

12.-

""‘A"h‘
P

Saliq

oy
RIS 177,

79.
Borghelli, R.F., Stipare, M,A., Peran, I{.‘ C. ‘Barros
R.O.: Focal Epithelial Ilyperplaslia.f oral Surg.-
40:107-112, 1975, :

Brandum, P.: Focal Epithelial Hy_perplasia, - -

(Heck Disease), Br. J. Oral Surg. ..6:130-132. 1970

Buchner, A, Ramon, ¥Y.: Focal Epithelfal Hyperpla-
sia in a Isrraelite Family, Oral Surg. 36:507-511

1973.

Buchner A,, Ramon Y.: Focal Epithelial Hyperpla-

sia, Report of cases from Isrrael and review -

of literature. Arch Dexrm. 197: 97-98, 1973.

Buchner A., Bl_lbi, J.J: Ultraestructural study of
Focal Epithelial Hyperplasia Oral Surg. 34:622-629
1975,

Buchner, A., and Sandbanck.: Multiple Fibroepi-
thelial Hyperplasias at the oral mucosa Oral Surg.

46: 34-39. 1978,

Buchner, A.: Focal Epithelial Hyperplasia in --
Igsarraelite Familieg of Libian corigin, Oral Surg.

46 :64-69, 1978,



13.-

l4.-

15 .-

16.~

17.-

18.-

80

Clausen F.P., Mogelttoft M.B,, Petersen K., Pind--
borg J.J.: Focal Epithelial Hyperplasia of the -

Oral mucosa in a South West Greelandic population.

~Scand. J. Dent. Res. 7B: 287-208. 1970,

Clausen F.P., and Willis J.M.: Papova virus like
particles in Foc.l Epithelial Hyperplasia Scand. -
J. Dent, Res. 79: 362-365, 1971.

Clausaon F.P.: Rare Oral Viral Disorders (Molus-
cum Contagiosum, Localizaed Keratoacanrhoma, Verru
cae, Condyloma Ac.:. natum, and Focal Epithelial —-

"s'perplasia) Ore. Suig. 34:4 605-617, 1972,

Clausen, F.P., and Emertsen M.: Ocurrence of Fo-
cal Epithelial Hyperplasia among Amerindians in -=-

Ecuador. Int ., Oral Surg, 2:45-53, 19731,

Clausen F.F.: Geogz~n*ical Aspects of Oral Focal
Epithelial Hyperplasia. Phat. Microbiol. 39: 204~
213, 1975. 7

Clausen F.P.: Focal Epithelial Hyperplasia of -
the oral mucosa in the East Greelandic population.
Extrait de la revue Objets et Mondes Tome XV - Fac.

2, Ete. 1975,



19.-~

20,-

21, -

22, -

23 .~

24 ,-

25,~-

81,

Decker, W.G., and De Guzmin M.N,: Tocal Epithelial
Hyperplasia. Report of four cases in MestizZos en-

Cochabamba Bolivia. Oral Surg. 28: 15-19, 1369,

Detlef P., and Dennin R,: Isolierung virusarti
gen partikeln bel Forales Epitheliales Hyperplasie

Heck. Vorlaufige Kurzitteiling. 36

Edwuards M., and Band Hamsa A.E.: Focal Epithe--—
lial Hvperplasia in Abu Dhabi. Oral Surg., 45: —
902-904, 1978,

El-Khashab M., El-Hamid A.,, El-Aztz M.A.: Focal
Epithelial Hyperplasia (Heck, Disease)} Oral Surg.-
31: 637-646. 1971,

Eversole L.R,, and Sorenson H.W,: Oral Floxid —-
Papilillomatosis in Down's Svndrome Oral Medicine --

37: 202-207. 1974.

Fischman S.L.: Focal Epithelial Hyperplasia case
report from Paraguay and Per(., Oral Surg. 28: -

384-3093, 1969,

Goodfelow A., and Calvert H.: Focal Epithelial -
Hyperplasia of the oral mucosa, a case report from

the United Kingdom. Brithish J. Dermatology. 101:
341-344, 1979, *



26.-

27.-

28, -

29, -~

30.-

31,.~

82,

Hankes €.T., Fischman S,L.,, Guzman H,N, de: Focal

Epithelial Hyperplasia a light and electron microg

copic study of one case. Oral Surg. 33:934-943,
1972,

Herbert Pfister and Josef Meszaros: Partial cha-
racterization of a canine oral papiloma wvirus. Vi

rology 47: 363-366. 1983,

Herbert Pfister, Inge Heitihh, Ulf Runne and Col.:
Characterization of human Papiloma Virus Type 13 -
from Focal Epithelial Hvperplasia Heck Lesions. J.

virology 47: 363-366. 1983,

Hollander C.F., Van Noord M.S., Ryswijk Z.H.: Fo-
cal Epithelial Hyperplasia. A virus inducer coral-
mucosa infection in the Chimpanzee. Oral Surg.: -

53; 227~228, i~72,

Jarvins A., and Gorling R.J.: Focal Epithelial -
Hyperplasia in a Eskimo population. Ccral Surg. -

35: 227-228, 1972,

Jablongka 5., Orth G,., and Marvin Luztner.: Inmu-
nopathology of papiloma virus induced tumores in -
differcnt tisues. Apringer Seminars in Inmuno-—-—--—

pathology. 5: 53-62. is82.



32.-

33.-

34.-

35,-

36.-

37.-

38.-

B3.

Kiam Nam Tan, Medack H., Cohen L.: Focal Epithe--—
l1tal Hyperplasia in a Indian Mexican, Arch Dexrm

100: 474-477, 1969.

Menendez 0O, : MOltiples crecimientos Benignos - -
Idiop&ticos de la Mucosa Oral. Acta Odontolé&gica.

Venezuela., 6:88-95, 1968,

Lutzner M,, Kffler R., and Col.: Different Papi-
loma Viruses as the Causes of Oral Warts, Arch., —

Dermatol. Vol., 118: 393-399. 1982,

Perriman A., Uthman A.: Focal Epithelial Hyper--
plasia. Report of seven cases froma Irak. Oral -

Surg., 31: 221-225, 1978.

Phillips H. and Williams A.: Focal Epithelfial --—
Hyperplasia. Report of a case. Oral Surg. 26: -
619-622, 1968,

Pilgard Goran.: Focal Epithelial Hyperplasia. =~
Report of nine cases from Sweden. Oral Surg., 57-

5: 540-543, 1984,

Rojas I.: Hyperplasia Epitelifal Focal y Papilo--
mas, presentacifn de tres casos. Dermatologfa. Re

vista Mexicana. Vol., 71: 67.



s

39—

40.~

41 .-

42,.-

43 .-

44 .-

45,-

B4,

Sawyer R.D., Gbenga A., and Mostadomi A.: Focal -

Epithelial Hyperplasia. Oral Surg. 56: 185, 1983

Scully C., Prime 8., and Maitland N.: Papiloma Vi
rugses: Their possible role in Oral Disease. Oral-

Surg. 60: 2: 166-174, 1985,

Shock R.K.: Familial Focal Epithelial Hyperplasia
Oral Surg. 28: 598-602, 1983,

Soneira A., y Fonseca N.: Sobre una lesibn dec 1a
Mucosa Oral en los nifios indios de la Misi6n de --
los Angeles Tokuko. Ccmunicacién previa., Vene-——

zuela Cdont. 29;:; 109-119. 1964,

Starink T.M., and Worerdeman M.J.: Focal Epithe-
lial Hyperplasia of the oral mucosa. Br. J. Der-

matol. 96: 375~ 380, 1977.

Van Wyc C.W., Staz J., and Farman A.G.: Focal —-
Epithelial Hyperplasia of the oral mucosa, in cape
colourdek éroceedin~of the Nith Scientific Congress
of the South Afrtcan Division of the I.A.D.R. J.-
Dent. Res. 546, 1977.

Van Wyc C,W.: Focal Epithelial Hyperplasia in a
group of South Af._cans, Its clinical and micros-

copic features. T, Oral Pathol. 6: 14-24, 1977



2y

45.—: Van Wyc C.W.: Focal Epithelial Hlyperplasia in a

47. -

48 , -

49 -

50.-

51,-

g5.

group of South Africans its ultraestructural featu

res. J. Oral Pathol. 6: 14-24. 19°77.

Van Wyc C.W.: Focal Epithelial Hyperplasia of -
the mouth. Recently discovered in South aAfrica. -

Br., J. Dermatol. 96: 381-388.

Waldman G.H., and Shelton D.W.: Focal Epithelial

Hyperplasia {(Heck Disease), in adult caucasian., -

Oral Surg. 26: 124-127. 1988,

Wallace J,D,: Pocal Epithelial Hyperplasia. --
(Heck Disease). Report of a case. J. AN, Dent,
Asscc. 93: 11i8-119, 1976.

Witkop C.J., and Niswander J.D,: Focal Epithe--

lial Hyperplasia in Central and South Americans —-
Indians and Ladinos., Oral Surg. 20: 213-217, --
1965.

Wilbert Ovalle Castro. : Manual para el Manejo -

de Formas de Solicitud de Estudio Histopatoldgico

Comunicacifin Personal.

et m e el e L Tl T e bea



B6. .

CURRICULUM VITAE

NOMBRE: C.D, BLANCA SILVIA GONZALEZ LOPBEZ
EDAD: 32 AROS

FECHA DE NACIMIENTO: 20 DE AGOSTO DE 1953
LUGAR DE NACIMIENTO: MEXICO, D.F.
NACIONALIDAD: MEXICANA

ESTADO CIVIL: SCLTERA

JOMICILIO: FRANSS BLON PETERSEN 159

COL. PRADC L.
MEXICQ, D.F.

ESTUDIOS REALIZADOS:

PRIMARIA: Eécuela Unidad Modelo
DIRECCION: Primera Supermanzana. Calle -
105 S/N Col, Unidad Modelo.

FECHA: 1960-1965

PROMEDIO: 8.0




ESTUDIOS

87.

SECUNDARIA: Escuela Eugenia Le&Sn Puilg $£34
DIRECCION: Altamira 913, Col. Miravalle
FECHA: 1966 - 1968

PROMEDIO: B.6

PREPARATORIA: Esc. Nal, Preparatoria Anto
nio Caso § 6.

DIRECCION: Corina 43 Col. Coyoacan
FECHA: 1969 - 1971

PROMEDIC: 7.6

PROFESIONAL: Facultad de Odontoloéia , -
U.N.A,M.

DIﬁECCION: Ciudad Universitaria

FECHA: 1972 - 1975

PROMEDIO: B.6

SUPERIORES:

ESPECIALIDAD: Residencia en Salud Pfliblica

- DXIRECCION: Hospital General "La Perla" .

Esc. de Salud PGblica del Sistema de Sa—-

lud de Ciudad NetzahualcSyotl,



g8.

DIRECCION: Calle Escondida S/N
Col. La Perla
FECHA: 1978 - 1979

PROMEDIO: 8.0

ESPECIALIDAD: Espec;alidad en Docencia en
Patologfa Oral. Divisi&8n de Estudios Su-
periores de la Facultad de oOdontologfa.
DIRECCION: Ciudad Universitaria

FECHA: 1981 - 1982

PROMEDIO: 9.2

MAESTRIA: Maestria en Odontologia (Patolo
vfa Oral). Divisitn de Estudios Superio-
res de la Facultad de Odontologia.
DIRECCION: Ciudad Univexrsitaria

FECHA: 1982 -~ 1983

PROMEDIO: 8.7

OTROS ESTUDIOS:

INGLES: Lo habla y lo escribe a nivel me-
dio.



TALLERES:

CURSOS:

Taller de Actualizacién DidActica
Departamento de Tecnologia Educatl
va; ENEP-Zaragoza.

Taller de Evaluacién por Criterios
Departamento de Tecnologfa Educati
va, ENEP-Zaragoza.

Taller de Seleccitn de Mediocs para
la Ensefianza. Departamento de Tec
nologfa Educativa, ENEP-Zaragoza.

Taller de Autcoensefianza
Departamento de Tecnolegfa Educati
va, ENEP-Zaragoza,

Taller de Autoensefanza. CLATES

Taller de Simulacifn Escrita. CLA
TES.

Taller de Simulacién por Computado
ras, CLATES

Taller de DiagnSstico Clinico y —-
Epidemiolfgico de Enfermedades Ora
les. <Coordinador y Ponente.

Curso de Actualizacibn en Patolo--
gfa Oral. I.M.S.S.

Curso de Actualizacitn, El1 Ciruja-
no Dentista ante el paciente Diabég
tico, I.M.S.S.

89.

1977

1977

1977

1977

1979

1979

1979

1980

1977

1977



Curso de Medicina Oral, ENEP-Zara-
goza,

Curso de Administracion de sServi--
cios Odontolb6gices. I,M.S5.S5.

Curso de Administracién de Servi--
cios Odontolbgicos. ENEP-Zaragoza
Ponente,

Curso de Biologfa Osea, Facultad
de Odontologia.

Primer Curso de Actualizaci&n en -
Patologfa Cral. Ponente.

Curso "Tumores de Cabeza y Cuello"™
I.M.,5.S5., Oncologia,.

Segundo Curso de Actualizacifn en-—
itologfia Oral. Ponente.,

Tercer Curso de Actualizacifn en -
Patologfa Oral. Ponente.

Cursa Monogrfifico la Gen&tica Huma
na Apljicada a la Odontologia.

Curso de Adiestramiento de Operado
res para el Examen MEdico de Estu-
diantes de Primer Ingreso a la Uni
versidad. Ponente. -
Curso la 'Biopsia en Odontologfa®
Ponente. .

Cursc Diagnfstico Oportuno de C&n
cer Ora. Ponente,

Curso Patologfa Oral., Ponente

90.

1977

1979

1980

1982

1982

1982

1983

1985

1984

1984

1984

1985

1985



CONGRESOS:

IITI Congreso Nacional e Interna--
cional del Colegio de Cirujanos -
Dentistas,

iV Congreso Nacional e Internacic
nal del Colegio de Cirujanos Den-
tistas.

XIV Congresc Nacional e Interna—-
cional de la Asociacifn Dental Me
xicana.

Primer Congreso Latino americano-
vy Segundco Nacional de Odontologfa
Institucional, I.M,.S.S.

XV Congreso Nacional y VIIT Inter
racional de la Asociacifén Dental-
Maxicana.

V Foro del Colegio Nacional de Ci
rujanos Dentistas. Mazatl&n.

VII Congreso Nacional e Interna--
cional del Colegio de Ciruvjanos -
Dantistas,

VIII Congreso Nacional e Interna-
cional del Colegio de Cirujanos -
Lentistas.

Primer Simposium de Patologfa - -
oral. Ponente,

a1,

1973
1975
1977

1979
1979

1982

1981
1983

1985



92,

ASOCIACIONES:
American Academy of Oral Pathology
Asociaci&n Mexicana de Pat&logos, A.C.
Academia Mexicana de Patologfa Oral
NOMBRAMIENTOS :

Tesorero de la Academia Mexicana de Pato
logfa Oral,

Aplicador Responsable del IX Examen Na—-
cional de Aspirantes a Residenclas M&di-
cas.

Sinodal de Ex&menes Profesionales de la—
ENEP-Zaragoza.

TRABAJOS DESEMPERADOCS:

Profesor Ayudante Asignatura "A" 1977
20 horas. ENEP-Zaragoza. i

Profesor Titular Asignatura "A" 1977
26 horas. ENEP-Zaradoza.

Profesor Titular Asignatura "A" 1978
36 horas. ENEP-Zaragoza.



93.

Profegor Asignatura "A" 35 horas 1979-
con cargo de Coordinador de una i981.
Clinica IMSO, ENEP-Zaragoza.

Profesor Asignatura "A" Titular 1981-

15 horas, Biologfa Humana, ENEP 1982.

Zaragoza.

Prdmotor Principal. Departamen 1980~

to de Educacifn para la Salud - ig84.

Estado de México,

Prictica Privada 1979~
1983.

TRABAJO ACTUAL:

Investigador 20 horas ENEP-Zaragoza

Asesor del Departamento de Educaci®n pa-
ra la Salud.

INVESTIGACION:

Investigacibfn Clfinico Epidemiol&gica en -
las Escuelas Chimalhuacan Estado de Mé&xi-
co,

Diseno y Comprobacifin de un Modelo de - -
DiagnSstico en Patologfia Oral originado -
en la Integracifn Docencia-Servicio-Inves
tigacisén (Colaborador}.



94,

Estudic HistopatolGgico y de Ultraestruc
tura de Hiperplasia Epitelial Focal en -
Nifios Mexicanos.



	Portada
	Índice
	Introducción y Revisión de la Literatura
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Resumen
	Abstract
	Apéndice
	Bibliografía
	Currículum Vitae



