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I INTRODUCCI6N

La Hiperplasia Epitelial Multifocal (HEM) ha recibido diversas denominaciones;

enfermedad de Heck porque es quien la dio a conocer, la de papiloma, por la

asociaci6n con los papilomas bucales, la de verrugas vulgares, papilomatosis que

tambien es equivocada. ya que el termino sugiere degeneraci6n la cual no ocurre, al

parecer el termino mas adecuado es el de HEM ya que corresponde a los hallazgos

histol6gicos y morfol6gicos de la alteraci6n

Se considera que es la HEM es una patologia de origen multifactorial, con factores de

riesgo no bien identificados. La deficiencia de ciertas vitaminas, factores geneticos,

estilo de vida (pobreza extrema, mala higiene, desnutrici6n, hacinamiento), la

presencia de comentes galvanicas son algunos factores que se han involucrado en su

genesis. Se ha identificado la presencia de los genotipos de 13 y 32 del virus del

Papiloma humane (VPH) en las lesiones. Esto ha side posible, mediante tecnicas de

biologia molecular, principalmente la reacci6n en cadena de la polimerasa, conocida

comoPCR.

Los reportes en la literatura mundial son escasos yestan limitados a ciertos grupos

etnicos.

En Mexico se han realizado pocos estudios sobre este padecimiento, en Yucatan

desde el allo 2005 se han presentado casos en diversas localidades del interior del

estado, por 10 que el objetivo del presente estudio es identificar las caracteristicas

c1inicas y epidemiol6gicas de los pacientes con HEM de una comunidad, as! como la

identificaci6n y tipificaci6n de los VPH que se encuentren presentes en las lesiones.

ASPECTOS CLINICOS

La HEM es una patologia inusual de la mucosa bucal, las lesiones caracteristicas son

lesiones de tipo nodular 0 papular (Leonardo al aJ. 1996, De Andrade al aJ. 2007,

Guerra al aJ. 2007). Aparecen principalmente como elevaciones sesiles, de forma

redondeada uovoidea, desuperficie lisa 0 ligeramente verrugosa, noqueratinizadas

(Guevara alaI. 2003,C6rdovayJimenez2006)



Presentan un fino patr6n de aspecto verrugoso 6 de empedrado, las leslones son

blandasalapalpaci6n,noulceradas,puedehaberpresenciadepapulaslmicaso

multiples, circunscritas, y brillantes (Rosa et al. 2003, C6rdova y Jimenez 2006,

Navarro et ai, 2006) Tienden a desaparecer al distender la mucosa y aparecen

nuevamente al volver la mucosa a su posici6n original (Ledesma et al. 2005, De la

Tejaetal.2008)

Son blancas 0 de coloraci6n igual a la mucosa, aunque en ocasiones presentan

diferentes niveles de pigmentaci6n 0 moteado (Leonardo et al. 1996, Guerra et al

2007)

EI tamalio varia de 1 a 5mm, y pueden lIegar a medir hasta 1cm cuando coalescen, ya

que cuando son multiples tienen tendencia a confluir (Villarroel et al. 2001, Guevara at

a/. 2003, Mendez 2003, Segura et al. 2005, Guerra et al. 2007, De la Teja et al. 2008)

Su localizaci6n caracterlstica es en la mucosa de los labios (principalmente en el

inferior), carrillos,lengua y con menos frecuencia en encias y mucosa palatina, no

afecta el piso de la boca ni la orofaringe (Jimenez etal. 2001, Guevara etal. 2003,

Seguraetal. 2005, Navarroetal. 2006). Laslesionesaparecengeneralmenteenareas

contraumadebido a ladentici6n (C6rdovayJimenez 2006)

Desde el puntode vista cUnico,las lesiones son asintomaticas (Villarroel etal. 2001,

Guevara et al. 2003, Mendez 2003, Segura et al. 2005, Guerra et al. 2007, De la Teja

et al. 2008). Son lesiones benignas (C6rdova y Jimenez 2006), de crecimiento lento

(Rosa et al. 2003, Navarro at al. 2006, C6rdova y Jimenez 2006), pueden progresar,

remitir espontaneamente 0 permanecer sin modificaciones, es dificil verlas en el adulto

(Seguraetal. 2005, Borboremaatal. 2006).

La unica complicaci6n ocurre por la frecuencia de posibles traumatismos durante la

masticaci6nocuandose involucra laestetica (C6rdova yJimenez2006), lafonaci6no

ladegluci6n (Dela Teja etal. 2008)



Entre el contagio y la aparici6n de alguna lesi6n, puede existir un periodo que oscila

entre 3 mesesyvariosanos, inclusose han reporladocasosdonde hay presencia del

virusynodealgunalesi6n(MillanyRonald2006)

La HEM se considera una entidad benigna con un pron6stico favorable, ya que la

mayoria de las lesiones remiten espontaneamente. Sin embargo hay algunos autores

que consideran que es necesaria una evaluaci6n peri6dica, para evitar la posible

malignizaci6n de las lesiones si persisten y se asocian con habitos que puedan afectar

las mucosas (fumar, alcohol, relaciones orogenitales) (C6rdova y Jimenez 2006)

Los aspectos histol6gicos de la HEM son caracteristicos, las leslones muestran una

proliferaci6n epitelial exofitica, hiperplasia del epitelio irregular y focal, con 0 sin

papilomatosis,hiperparaqueratosis,redesdecrestaselongadasygruesasquepueden

confluir en la base, diferentes grados de acantosis, nucleos epiteliales alargados,

areas con licuefacci6n, presencia de celulas edematosas y aumentadas de tamano en

el estrato espinoso, presencia de coilocitos, areas con cierlo grado de actividad

mit6tica(Mendez2003,Navarroatal.2006).

EI tejido conjuntivo suele ser taxa y estar bien vascularizado, presentando un infiltrado

variable de linfocitos (C6rdovayJimenez2006)

La HEM es una patologia de origen multifactorial, entre los factores hasta ahora

identificados estan la pobreza, la fricci6n, factores geneticos, irritaci6n por corrientes

galvanicas asociadas a amalgamas dentales, masticartabaco y la falta de algunas

vitaminas como la A y la K y la infecci6n por VPH (Leonardo at al. 1996, C6rdova y

Jimenez 2006).

Aunque la infecci6n por el papilomavirus humane (VPH) ha sido bien establecida como

el agente etiol6gico de neoplasias cervicales, poco se sabe acerca de los co-factores

involucradosenel'desarrolloola progresi6ndeestas lesiones(Hoatal.1998)

Existen estudios que han probado formalmente la interacci6n del VPH (tipo 16) y el

tabaquismo en el desarrollo de cancer cervicouterino (Gunnell at al. 2006) Las



sustancias cancerigenas que posee el tabaco, son capaces de producir dai'lo

gen6mico y tambiim se ha sugerido que tumar, induce la supresi6n de respuestas

inmunes locales y de esta manera se facilita ia infecci6n por VPH (Ho et al.1998)

La Hiperplasia Epitelial Multifocal afecta practicamente en forma exclusiva a los ninos

que pertenecen a grupos socioecon6micos que viven en situaci6n de pobreza extrema

(Guevara et al. 2003). Otros elementos de importancia etiol6gica relacionados con

este estilo de vida son mala higiene, mal nutrici6n y hacinamiento (C6rdova y Jimenez

2006).

Algunos autores proponen que existe un factor de fricci6n traumatica puede estar

involucrada en la patogenesis de la HEM (Navarro et al. 2006)

Se desconoce si la predominancia de la enfermedad en poblaciones etnicas esta

relacionada con alguna predisposici6n genetica en losindividuosafectados(C6rdovay

Jimenez 2006). La mayor parte de los pacientes presentan al menos un familiar

cercano con lesiones parecidas (Ledesma et al. 2005, Guerra et al. 2007, Rodriguez at

al. 2008), por 10 que algunos autores sugirieren que se trata de una enfermedad de

caracter hereditario. Recientemente, se propuso que su transmisi6n familiar es directa

a traves de utensilios de uso comun, como 10 son los cubiertos para la comida (De la

teja et al. 2008, Rodriguez et al 2008)

Actualmente no existen dudas que los VPH 13 Y 32 estan involucrados en la genesis

de la HEM, 10 anterior ha side demostrado por estudios inmunohistoquimicos y de

biologia molecular (Hernandez et al. 1987, Jimenez et al. 2001, Borborema et al. 2006,

C6rdova y Jimen,:z 2006, Limongi y Jimenez 2006, Navarro at al. 2006, Mijares at al

2007).

Los Papilomavirus infectan una gran variedad de especies y son especie-especificos,

forman parte de la familia de los Papillomavaviridae, son virus pequei'los de 50 nm de
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diametro, carecen de membrana, y su capside tiene forma icosahedrica compuesta

par 72 caps6meros (Cortes y Leal 2001). Su genoma esta compuesto por una sola

molecula de DNA de doble cadena de aprox 8000 pb (Jimenez y Perez 2002, Sapp et

al.2005).

EI virus del papiloma secaracterizaporserepiteliotr6pico, esdecir,tieneafinidadpor

los epitelios. Las superficies epiteliales son todas las zonas cubiertas por piel, mucosa

o ambas (Limongi y Jimenez 2006). Los papilomavirus pueden dividirse en dos

grandes grupos: los que comprometen piel, y los que comprometen mucosas (Larralde

etal.1999).

La organizaci6n del genoma es la misma para los diferentes tipos de VPH y consiste

en tres regiones: E (early-temprana) contiene genes para la codificaci6n de proteinas

reguladoras, transformadoras y replicadoras, L (Iate-tardia): contiene genes para la

codificaci6n de proteinas estrueturales de la capside y la regi6n LCR que no codifica

para ninguna proteina, pero contiene elementos reguladores del cicio viral (Concha

2007).

La c1asificaci6n vigente del VPH se basa en forma exclusiva en la caracterizaci6n del

genoma; se considera que se trata de un nuevo tipo si la regi6n L1 -Ia parte menos

variable del genoma del VPH- presenta una homologia menor de 90% con otros tipos

conocidos de VPH. Cuando la homologia se situa en el rango de 90 a 98% indica un

sUbtipo,ycuandolaidentidad esmayorde98%,seconsideraqueesunavariante.

Los tipos son designados por numeros y los subtipos con letras, siguiendo un orden

cronol6gico con respecto a su descripci6n. Actualmente se han identificado mas de

200 tipos diferen!es de PVH, sin embargo solo aproximadamente en 100 de ellos se

ha secuenciado completamente el genoma (Burd 2003). Los que mas comunmente se

hanencontradoen lesionesoralessonVPH-1, 2, 3,4, 6, 7,10,11,13,16,18,31,32,

33,35,40,45,52,'55,57,58,59,69,72 Y 73) (Larralde eta/. 1999, Jimenez etal.

2001).



La replicaci6n de los virus papiloma depende del grade de diferenciaci6n de los

queratinocitos; las particulas virales maduras s610 se detectan en los nucleos de los

estratosgranulosoyc6rneo.Losefectoscitopaticosqueseobservanenelepitelio,

tales como la presencia de inclusiones intracitoplasmaticas 0 nucleares, 0 la

vacuolizaci6n peri-nuclearquecaracteriza a las celulas coilociticas, son secundarios a

la interferencia ocasionada porel virus en la diferenciaci6n de la celula huesped. Para

que haya proceso infeccioso debe haber microlesiones que permitan que los virus se

pongan en contacto con las celulas basales del epitelio. Se sospecha que los

microtraumas facilitan su acceso a las capas mas profundas de piel y mucosas

(Concha 2007)

Para que los VPH puedan penetrar e iniciar un proceso infeccioso se requiere una

continuidad de tejidos, de manera que el virus pueda ponerse en contacto con las

celulas permisivas, que son las celulas basales de los epitelios. Una vez que han

infectado las celulas basales se inicia la replicaci6n viral en las celulas espinosas. EI

ensamblede los viriones se IIeva a cabo en estratos superiores de 10sepitelioscuando

las celulas se han diferenciado (celulas granulares), ya que es un requisito para este

evento la maduraci6n y diferenciaci6n de la celula. Finalmente en las celulas

escamosas los viriones son expulsados y pueden iniciar un nuevo cicio de infecci6n

(CortesyLeaI2001).

REACCI6N EN CADENA DE LA POLIMERASA

La reacci6n en cadena de la polimerasa, conocida como PCR por sus siglas en ingles

(Polymerase Chain Reaction), es una tecnica de biologia molecular desarrollada en

1986 por Kary Mullis, cuyo objetivo es obtener un gran numero de copias de un

fragmento de DNA particular, partiendo de un mlnimo; en teona basta partir de una

unica copiadeesefragmentooriginal,omolde (Bartletl y Stirling 2003)

Esta tecnica se furidamenta en la propiedad natural de las DNA polimerasas para

replicar hebras de DNA, para 10 cual emplea ciclos de altas y bajas temperaturas

alternadasparasepararlashebrasdeDNArecienformadasentresitrascadafasede



replicaci6n y a continuaci6n, dejar que vuelvan a unirse a polimerasas para que

vuelvan a duplicarlas (Sambrook y Russel 2001).

EI proceso de PCR por 10 general consiste en una serie de 20 a 35 cambios repetidos

de temperatura lIamados ciclos; cada cicio suele consistir en 2-3 pasos a diferentes

temperaturas. La PCR comun se realiza con ciclos que tienen tres pasos de

temperatura. Los pasos de cicio a menudo estlm precedidos por un choque termico

(liamado "hold") a alta temperatura (> 90·C), Y seguido por otro hold al final del

proceso para la extensi6n de producto final 0 el breve almacenaje. Las temperaturas

usadas y el tiempo aplicado en cada cicio dependen de gran variedad de parametros.

Estos incluyen la enzima usada para la sintesis de DNA,la concentraci6n de iones

divalentes y dNTPs en la reacci6n, y la temperatura de uni6n de los cebadores, asi

como la longitud del DNA que se desea amplificar (Sambrook y Russel 2001)

Esta tecnica sirve para amplificar un fragmento de DNA; su utilidad es que tras la

amplificaci6n resulta mucho mas facit identificar con una muy alta probabilidad virus 0

bacterias causantes de una enfenmedad, identificar personas (cadaveres) 0 hacer

investigaci6n cientifica sobre el DNA amplificado. Estos usos derivados de la

amplificaci6n han hecho que se convierta en una tecnica muy extendida, con el

consiguiente abaratamiento del equipo necesario para lIevario a cabo (Sambrook y

Russel 2001).

DIAGN6STICO

En muchos de los casos las lesiones son detectadas en examenes de rutina.

(Navarro, et al. 20(6) Se diagnostican basicamente, por el aspecto cUnico de las

lesiones con las respectivas biopsia de las mismas, las cuales son sometidas a un

estudio histopatol6gico para confirmar el diagn6stico definitivo (C6rdova y Jimenez

2006).

Es importante diferenciar entre HEM y otras patologlas que presentan caracterlsticas

simitares, entre estas se encuentran la Hiperplasia Inflamatoria Fibrosa, la Hiperplasia

Inflamatoria Papilar, el Xantoma Verruciforme, Carcinoma Verrucoso, Enfermedad de



Cowden, Condiloma Acuminado y Sindrome Goltz-Gorlin, las tres primeras son

lesiones reactivas, ante la presencia de un agente irritante. EI Carcinoma verrucoso

puede aparecer en diferentes grupos de edades, junto con las caracteristicas

epidemiol6gicas que son tipicamente encontradas en carcinomas orales. La

enferrnedad de Cowden es caracterlstica de grupos de edad adulta y causa p61ipos

ftbroepiteliales. Estos p61ipos son poco m6viles y muy consistentes y presentan

diferentestopografiasintraorales(Hashemipouretal.2010)

EI diagn6stico diferencial con el Condiloma Acuminado, es necesario e importante

porque las lesiones aisladas en ambas enfermedades, son similares y ambas son

causadas por VPH, Las lesiones de HEM tienden a ser planas, mas numerosas y a

delimitarse mas especiftcamente al labio, lengua y mucosa bucal. Igualmente es

importante hacer un buen diagn6stico, porque el Condiloma Acuminado esta

relacionadoconabusosexualen ninosyadolescentes(Leonardoetal.1996, Jimenez

et al. 2001, Jimenez y Perez 2002, C6rdova y Jimenez 2006, De la Teja et al. 2008)

Otras entidades patol6gicas que habria que tomar en cuenta para el diagn6stico

diferencial por el aspecto de las lesiones son, los Nevos Epiteliales, Papilomatosis

Juvenil, Verrugas Vulgares, Leucoederrna de la mucosa bucal, Papiloma Escamoso

Multiple y Fibroma Traumatico (Leonardo et al. 1996, Jimenez et al. 2001, Jimenez y

Perez 2002, C6rdova y Jimenez 2006, De la Teja et al. 2008).

TRATAMIENTO

No se ha planteado una terapeutica exclusiva, debido a que estas lesiones remiten

espontaneamente en un periodo de pocos meses 0 allos, sin embargo aquellas que

persisten, pueden extirparse quirurgicamente, sobre todo si estos involucran la estetica

6 por la frecuencia de posibles traumatismos durante la masticaci6n (C6rdova y

Jimenez 2006)

La utilizaci6n del laser de di6xidode carbono es una alternativa de tratamiento para

remoci6ndelaslesionesdelamucosabucal, suutilizaci6npromueveladesaparici6n

de las lesiones, con un dano mlnimo a los tejidos adyacentes, y no demuestra



reincidenciaporlomenosenlosprimeros18mesesdespuesdelaaplicaci6n (Rosa et

al.2003).

Se han aplicado otras tratamientos como el uso de crioterapia (Borborema et al

2006), aplicaciones t6picas de podofilina al 25% en tintura de Benjui, tambien se han

u1ilizado electrocoagulaci6n, acido tricloroacetico, nitr6geno Iiquido y retinoides orales

(Ledesma et al. 2005). Se ha planteado la posibilidad de u1ilizar 13 inmunoestimulantes

antivirales como 131 metisoprinol, en tabletas 0 en jarabe (C6rdova y Jimenez 2006, De

LatejaetaI.2008),yterapiaconmagnesiacalcinada(Godoyetal.2008)

En algunas comunidades se ha reportado la utilizaci6n de sustancias como sal y

ceniza, raspar las lesiones con espinas, considerando que al salir la sangre, "sale la

enfennedad" y ademas aplican t6picamente algunas resinas vegetales (Rodriguez et

al.2008)

La HEM predomina en nii'\os y adolescentes, se presenta principalmente durante las

dos primeras decadas de la vida; por consiguiente su frecuencia es menor en los

adultos (Mendez 2003, Guerra et al. 2007), excepto en los esquimales en los que se

presentaen gruposdeedadessuperioresa los30ai'\os (Villarroeletal. 2001).

Aqueja por igual tanto al genero femenino como al masculino, aunque algunos autores

reportan una Iigera predilecci6n por 131 femenino (Jimenez et a/. 2001, Segura et a/.

2005). Puede afectar a todas las razas y todas las poblaciones, teniendo mayor

presencia en algunaspoblacionescomo la indlgena (Navarroetal. 2006).

Aunque la mayoria de los casos reportados han sido en indios americanos y

esquimales, esta condici6n tambien ha sido registrada en multiplicidad de razas y

localizaciones geograficas (Leonardo etal. 1996)

En cuanto a la ra~a, la enfermedad disminuye en mestizos y es aun mas rara en

caucasicos y en individuos de raza negra. Se encuentra principalmente en grupos

aislados de indios de America del Norte, Centroamerica y Brasil, pueblos nativos

N6rdicos y otros grupos de Europa y Africa (C6rdova y Jimenez 2006)



Se ha presentado en individuos de ascendencia mongoloide, la enfermedad ha side

reportada en aborigenes, asi como en individuos del oriente medio y en cape colourds

(grupo racial constituida por una compleja mezcla de caucasicos hottentot (Khoi) y

negros naturales de Sud.Urica (Gonzalez 1999).

Pindborg afirma que el primer caso descrito presentando caracteristicas cllnicas e

histopatol6gicas de HEM fue publicado en 1922, por Stem (Leonardo et al. 1996)

Estrada en 1956, describi6 la presencia de verrugas intraorales y lesiones

papilomatosas en indios Caramantas en Colombia. EI mismo autor verific6 la

presencia de esas mismas lesiones en indios Katios, tambiem colombianos, en el al'\o

de 1960, les tomaron biopsias y los hallazgos histol6gicos revelaron un tejido

conjuntivo espesado y el epitelio de revestimiento se mostraba hiperplasico, las

lesiones se aproximaban morfol6gicamente a los papilomas. Reyes en 1962, not6 esa

misma condici6n cllnica en Guatemala (Citado en Rosa et a/. 2003)

En 1964 Soneira y Fonseca describieron la lesi6n con sus variaciones cllnicas, que

van desde una papula hasta multiples lesiones papilomatosas en la mucosa. En los

paises del Centro y Sudamerica, el porcentaje alcanzado en estudios de prevalencia

sobre indios americanos ha side de un 3.5% como maximo, excepto en Venezuela

donde reportaron una prevalencia de 34% entre 1,600 escolares (C6rdova y Jimenez

2006).

Peroeshastaelanode 1965 con la publicaci6n de Archard, Hecky Stanley que sedio

a conocer esa patologla, reportando multiples lesiones en la mucosa oral en indios de

Nuevo Mexico (Rosaeta/. 2003).

Durante mucho liempo se Ie lIam6 enfermedad de Heck, por ser el quien la da a

conocer, pero debido a que una revisi6n de la Iiteratura de America Latina ha revelado

cuatro publicaciones con anterioridad a 1965 (dos per Estrada, una porReyes, y otra

por Soneira y Fonseca), algunos autores sugieren abandonar el uso del ep6nimo

"Enfermedad de Heck" por "Hiperplasia Epitelial Multifocal por Papilomavirus" 0 por

"Enfermedad de Soneira-Fonseca-Heck" (C6rdova y Jimenez 2006, Rosa at al. 2003)



Witkop y Niswander, en 1965 publicaron un estudio que incluye 7 indios xavantes

brasilenos, 2 Latinos de EI Salvador y 2 indios Mayas de Guatemala (Guerra at a/.

2007)

La frecuencia varia ampliamente de una regi6n geografica a otra, de acuerdo con los

estudios realizados por Clausen en 1975, el porcentaje pUede ir desde un 0.002 %

hasta un 35% (Villarroel etal. 2001).

En este mismo ana, dos j6venes israelies, presentaron lesiones de HEM, esto fue

confirrnado mediante biopsias, presentando las lesiones, caracteristicas histol6gicas

dedicha patologia (Buchner et a/. 1975).

Los tres primeros casos de HEM ocurridos en personas de Nigeria y del Oeste africano

fueron presentados en la literatura por Sawyer en 1983. Aunque ya se habian sido

nombrado casos semejantes en Africa del Sur, estos trabajos son de importancia

clinica porel hecho de que son los primeros relatados en personas negras africanas

(Citadoen Rosa etal. 2003)

Se reportaron nueve casos de HEM, en caucasicos de la parte norte de Suecia, cuatro

de estos ocurrieron en miembros de la misma familia (Pildgard 1984).

Elprimercasorelatadoen ltaliafueen 1989 porFicarra, siendoesta publicaci6n muy

relevante por la rareza del aparecimiento de la enferrnedad en pueblos leucoderrnas

hasta lafecha del relato.

Morrow et a/. en 1990 relataron un caso de la lesi6n en un joven negro, presentando

lesiones en un lugar anat6mico poco comun, en la encia (Citado en Rosa et a/. 2003).

Se ha reportado un caso en una nina de Sudan. Chindia et a/. en 1993 mencionaron la

presencia de HEM en 3 ninas Kenianas.

En Guatemala en 1994, se realiz6 un estudio durante un perlodo de 3 anos, tanto en

la capital como en areas rurales, seencontraron 110 ninos, la edad promediofue de



11 al\os y en el 90% de los casos se les relacion6 con pobreza extrema (Roman y

Sedano 1994, Woe 2001).

Coelho en 1999, en un estudio realizado en tribus indigenas del estado de Roraima,

en el norte de Brasil, observ6 una prevalencia de HEM de 5,8% de los 240 individuos

examinados, de los cuales 64,3% ocurrieron en hombres y 35,7% ocurrieron en

mujeres(Leonardoeta/.1996)

En Venezuela en el al\o 2000 se report6 un caso de tres pacientes del mismo grupo

familiar que presentaron lesiones compatibles con Hiperplasia Epitelial Multifocal las

cuales fueron confirmadas mediante biopsias (Cordova y Jimenez 2006).

En el al\02000, en la poblaci6n escolar rural del distrito de M6rrope, Peru se report6

una prevalencia de la enfermedad de 37.7% en 1465 casos, asociandose a factores

nutricionales, pobrezay nivelde instrucci6n (Guevara etal. 2003)

Se relat6 un caso de un nil\o ecuatoriano que acudi6 a consulta, por presentar en la

mucosa oral lesiones compatibles con el diagn6stico de HEM, mismas que fueron

confirmadas en el estudio histol6gico y en las que se identific6 el DNA del VPH

genotipo 13 (Delgadoetal. 2005).

En Europa, existe un caso descrito en Italia por Ficarra, otro en Madrid por Simon, uno

en Grecia descrito per (Bassioukas et al., 2000) y otros dos casos descritos por Bagan

en pacientes VIH + (Segura et a/. 2005).

En el 2006 se public6 otro reporte en el estado de Zulia y tambien un reporte en

pacientes de las etnias Sanema y Yekuana en el estado de Bolivar, Venezuela

(Navarro et al. 2006). En Brasil se public6 un reporte de 5 pacientes, 3 hombres y 2

mujeres de 3 a 17 alios en los que se identific6 el VPH 13 (Borborema et a/. 2006)

Existe un reporteen Ecuador de un caso de una paciente femenina de 17 al\os, con

multiples lesiones papulosas en labio inferior y superior, compatible cllnica e



histol6gicamente con HEM, en el estudio por reacci6n en cadena de la polimerasa, se

detect6elVPH 13 (Vera eta/. 2007).

Recientemente en 2010, se public6 en Iran, el caso de una nina de 12 anos con

lesiones orales que clinica e histol6gicamente correspondieron a HEM (Hashemipour

etal.2010).

REPORTES EN MExiCO

En Mexico los reportesen la literatura son escasos: el primerofueel presentadopor

Rojas en 1971, en una sesi6n clinica; posteriormente Luengas en 1987, report6 un

caso familiar en Tlahuac. Uno de los trabajos mas citados es el de Sedano que detect6

19 casos de HEM en 32,022 ninos de escasos recursos econ6micos en diferentes

estados de la Republica Mexicana, reportando una prevalencia de 0.05% donde

resultaronafectados4ninosy 15 ninas (Gonzalez 1999).

Morales realiz6 dos estudios en diferentes anos (1989 y 1995) el primero en Puebla y

el segundo en el Estado de Mexico, reportando prevalencias de 0.53%; y 0.73%

respectivamente, en este ultimo se observ6 la presencia de las lesiones en una

poblaci6n mestiza mayor de 50 anos de edad (Gonzalez 1999)

Posteriormente se realiz6 un reporte en dos comunidades del estado de Mexico,

(Chimalhuacan e Ixtlahuaca), en el que se examinaron 3,282 menores de entre 6 y 16

anos, se encontraron 61 casos de HEM, con un ligero predominio de la enfermedad en

ninas, se destac6 la presencia de la enfermedad en grupos familia res de los ninos, en

los que las lesionestenian un tiempo de evoluci6n de 12 a 20anos. Lasfamiliasalas

que perteneclan los nines eran numerosas, predominantemente campesinos de

escasos recursosecon6micos (Gonzalez 1999).

Se report6 el caso de un paciente masculino de 18 anos de edad, originario de

Yucatan, que acude al Servicio de Cirugia Maxilofacial del Hospital Central Militar del

Distrito Federal, para su valoraci6n y tratamiento. Se Ie diagnostica HEM, las lesiones

tenian un tiempo de evoluci6n de 11 anos, anteriormente habia sido tratado en dos



ocasiones con electrocauterio, las lesiones habian recurrido en ambas ocasiones

finalmente, fue tratado con laser de CO2 (Romero y Reyes 2001). Igualmente, se

present6 un caso de una adolescente de 14 al'\os de edad, originaria de Pinal de

Amoles, Queretaro, presentaba las lesiones en labios y lengua, se Ie trat6 con

crioterapia, las lesiones disminuyeron perc no continu6 con el tratamiento (Mendez

2003).

Existe un estudio realizado en el hospital Manuel Gea Gonzalez en el Distrito Federal,

en el que reportan nuevecasoscondiagn6sticoclinicoehistol6gico de HEM, todoslos

pacientes presentaron lesiones multiples y siempre hubo parientes directos con

lesiones similares, el sitio afectado con mayor frecuencia fue la mucosa bucal, seguida

porellabio inferior, paladarycomisuras. Seobserv6que laslesiones aparecieron con

mayor frecuencia en las mujeres, (7 casos; 78%) que en los hombres (2 casos, 22%).

La edad de los pacientes fluctu6 entre 6 y 36 al'\os con una edad promedio de 13.3

al'\os. Los pacientes adultos informaron que las lesiones se presentaron en la infancia

yfueron desapareciendo con laedad (LedesmaetaJ. 2005)

YUCATAN

En el estado de Yucatan, la existe evidencia cientifica de la HEM es relativamente

reciente; en 1999 se realiz6 un estudio en 2,200 escolares cuyas edades oscilaban

entre 6 y 14 al'\os, 1456 eran de areas urbanas y 774 de areas rurales, encontrandose

30 casos (14 en zonas urbanas y 16 en rurales) predominando la aparici6n de las

lesionesenel sexofemeninoyen el area rural (Massa 1999)

En un estudio posterior, se estudiaron a los pacientes que acudieron al Centro

Dermatol6gico de Yucatan y a la Facultad de Odontologia de la Universidad Aut6noma

de Yucatan, con HEM. Se describi6 la topografia de las lesiones en 29 casos, las

zonasanat6micas mas afectadasen orden decreciente fueron labio inferior, mucosa

vestibular, bordes laterales de la lengua, comisuras, labia inferior porci6n cutanea,

mucosa labial superior, paladarduroyblandoyvientrelingual noencontrandoseen la

enda en relaci6n al tiempode evoluci6n de las lesionesvari6 de un mes hasta 24



ai'los en una paciente de 38. Los pacientes que acudieron eran tanto de la ciudad

como del interior del estado (Lama 2003).

Se reporta un caso de un paciente masculino de ocho ai'los de edad que acude a la

Facultad de Odontologia de la Universidad Aut6noma de Yucatan, por presentar

lesiones papilomatosas a nivel de la cavidad bucal. Las lesiones son multiples,

confluentes, con coloraciones semejantes a la mucosa, sesiles, lisas, brillantes,

suaves y resilentes. Se envi6 al paciente al Departamento de Virologia del Centro de

Investigaciones Regionales "Doctor Hideyo Noguchi" de la UADY para que se

practicara el examen citol6gico y la detecci6n del virus del papiloma humano a traves

de la reacci6n en cadena de la polimerasa (PCR). La toma de la muestra se realiz6

mediante el cepillado de mucosa bucal. Se emple6 la tecnica de 0ligonucle6tidos

especificos VPH 13, cuyo resultado fue positivo para PVH-13 (Godoy et al. 2008)

YaxhachE'!n, pertenece al municipio de Oxkutzcab, que esta situado al sur del estado

de Yucatan, se encuentra al sur de la cabecera municipal, a 180 Km de la ciudad de

Merida. Se localiza segun ellNEGI en la altitud oeste: 20° 03' 05" longitud norte: 89°

33' 55". Su altura promedio sobre el mar es de 100 metros. Tiene una superficie de

27893.243 hectareas (Anexo 5).

limita al sur con el municipio de Tekax, al norte con los municipios de Ticul y Santa

Elena, al este con el municipio de Akil y al oeste con el estado de Campeche. Su

estructura es franca y arcillosa; y su relieve es llano y montai'loso. Esta cercado por

unaserraniaenloscuatropuntoscardinales

En toda la regi6n el clima es calido sub-humedo con lIuvias en verano, cuando se

interrumpen se presenta la sequia de medio verano. Tiene una temperatura media

anual de 25.5° C y una precipitaci6n pluvial media anual de 84.2 milimetros. La flora

existente en el municipio se clasifica como selva mediana subcaducifolia con

vegetaci6n secundaria. Algunas especies son la amapola, Bojom, Cedro, Ceiba y

BalchE'!. Existen algunos arboles frutales como papaya, ciruela, aguacate, naranja

dUlce,naranjaagria,lim6n,platano, nance,zaramullo,zapoteyhuaya;verdurascomo



calabaza, camote, macal, y elote; legumbres como el lIamado mejen bu'ul (frijol

pequeilo).

Lacarreteraprincipaleslalmicaentradaysalidadelpueblo,lacualesta a cargo de la

secretaria de vias lerrestres, tiene un territorio pavimentado de aproximadamente 5

kil6metros; esta misma tiene comunicaci6n con comisarias circunvecinas como

Xhobehaltun, Xul, Xohuayan, Emiliano Zapata, hasta Oxkutzcab la cual queda

aproximadamente a 36 Km.

La poblaci6n esta constituida por 1611 habitantes, 818 hombres (50.77%) y 793

mujeres (49.22%), aproximadamente 300 J6venes se encuentran como

indocumentados trabajando actualmente en Estados Unidos, principalmente en las

ciudades de San Francisco y Oreg6n, muchos de ellos aun sin cumplir la mayoria de

edad (Anex06).

La comunidad cuentacon·

Escuela de educaci6n inicial que alberga a 30 niilos entre 2 y 4 ailos, preescolar con

5 maestros que alberga a 93 alumnos entre los 3 y 6 atlos de edad, primaria Justo

Sierra Mendez con 13 grupos y 14 maestros con un total de 364 alumnos de entre 6 y

18 atlos de edad y escuela Telesecundaria Ignacio Allende que consta de 6 grupos y 9

maestros con un total de 120alumnos

JUSTIFICACI6N

La Hiperplasia Epitelial Multifocal es una patologia causada por el virus de papiloma

humano, afecta la mucosa bucal, principalmente labios, carrillos, lengua y con menos

frecuencia enclas y mucosa palatina, su tamailo varia de 1 a 5 mm, tienen tendencia a

confluir, cuando eslo ocurre, pueden lIegar a medir 1cm 0 mas y pueden lIegar a tener

implicaciones esteticas e interferir con la funci6n de la masticaci6n, son de evoluci6n

cr6nica

Los reportes a nivel mundial, estan restringidos a ciertosgruposetnicos, e involucran

pocos casos, muchos de estos han sido en Latinoamerica y se han presentado en



poblaciones con caracteristicas semejantes a las comunidades rurales de Yucatan

(gentedeescasos recursos, desnutrici6netc.)

Es una patologia desconocida para medicos y odont610gos, 10 que ocasiona que no

sea diagnosticada y los casos se extiendan hasta convertirse en verdaderos brotes,

como ocurri6 en 2004 en la comunidad de Chemax en Yucatan. Dado que es una

patologia asociadaaunvirus, existeel riesgoque lafaltadediagn6sticoytratamiento

oportuno hagan que se desarrolle la enfermedad

En Yucatan solamente existen dos reportes documentados como tesis de licenciatura

ymaestria,limitandoseadescribirlaprevalenciaylatopografiadelaslesiones. En los

ultimos ai'los se han presentado brotes de la Hiperplasia Epitelial Multifocal en

poblacionesruralesdelinteriordelestado, porestoes importanterealizaresteestudio,

ydescribir,ademasdelascaracterlsticasclinicasyepidemiol6gicas,laidentificaci6ny

tipificaci6n de los VPH causantes de HEM.

Es necesario dar a conocer las manifestaciones de esta patologis ya que pOOrian

orientarhacia futuros programasde educaci6n a la poblaci6n promoviendoacciones

enfocadasa ladetecci6noportunadelaslesiones, parainiciaruntratamientooportuno

y temprano que evite que la enfermedad involucre a otros miembros de la comunidad

Hasta ahora sa desconoce la forma de transmisi6n.

Fue posible realizar este estudio gracias a la relaci6n con el personal medico de la

comunidad de Yaxhachen, que permiti6 reunir a los pacientes en las instalaciones del

Centro de Salud, y al departamento de virologia del Centro Regional Hideyo Noguchi

para ladeterminaci6n ytipificaci6n del virus

OBJETIVO GENERAL

Determinar las caracterlsticas clinicas, epidemiol6gicas y virol6gicas de los pacientes

con Hiperplasia Epitelial Multifocal en la comunidad de Yaxchachen, Yucatan.



II MATERrAL Y METODOS

Eldiset'lodelestudiofueprospectivo,descriptivo,noexperimentaIytransversal

Las variables que se estudiaron fueron:

Edad, sexo, higiene bucal de los pacientes, caracteristicas morfol6gicas, distribuci6n

de las lesiones, tiempo de evoluci6n de las lesiones, caracterlsticas de la vivienda,

lndice de masa corporal de lospacientes,tabaquismoactivoypasivO,usocomunde

vasos, cubiertos ocepillo dental, papilomavirus presentesen celulasde las lesiones y

tipificaci6n del virus (13 6 32) en las muestras positivas a VPH (Anexo 8).

EI universo estuvo conformado por todos los pacientes con diagn6stico cHnico de

Hiperplasia Epitelial Multifocal que acudieron al Centro de Salud de Yaxhachen,

Yucatan durante un periodo comprendido de Abril-Septiembre de 2009. En las

unidades de observaci6n qUedaron incluidos todos los pacientes con diagn6stico

cHnico de Hiperplasia Epitelial Multifocal, que aceptaron participar en el estudio.

A todos los pacientes 0 tutores (en caso de ser menores de edad), se les inform6 de

manera previa y clara acerca del prop6sito de la investigaci6n, posteriormente a todos

los que aceptaron participar, se les pidi6 que firmaran una hoja de consentimiento

informado, en caso de no saber escribir, se les pidi6 que pusieran su huella digital

(Anex01).

La participaci6n de las personas fue voluntaria, ninguna persona se incluy6 en el

estudio, a menos que aceptara libremente. Se garantiz6 la confidencialidad de la

informaci6nproporcionadaen lahojaderecolecci6ndedatos(Anex02).

Se les inform6 a los pacientes que en caso de negarse a participar en la investigaci6n

o si decidian retirarse de la misma, de igual manera se les enviaria a la instituci6n

adecuada para la aplicaci6n de su tratamiento. Igualmente que el beneficia que

recibirlan las personas que participaron en la investigaci6n serla la canalizaci6n con el

personal del Centro' Dermatol6gico de Merida, que les proporcionara tratamiento de

maneragratuita.

Laparticipaci6nenesteestudio,norepresent6riesgoalgunoparalospacientes



A todos los pacientes que acudieron al centro de salud de Yaxhachlfm, presentando

lesiones con caracteristicas de HEM, se les realiz6 una entrevista para obtener la

infonnaci6n necesaria para completar la hoja de recolecci6n de datos, esta incluy6

edad, sexo, peso y talla, para calcular el Indice de Masa Corporal, este se obtuvo

dividiendo el peso en kilogramos, entre el cuadrado de la talla en metros (Anexo 3)

Posterionnente se les realiz6 un examen intrabucal para detenninar los aspectos

clinicos yepidemiol6gicos de esta patologia, las lesiones se midieron con una regia

milimetrica (Anexo 7, fotografia 1). Toda la informaci6n se anot6 en una hoja de

recolecci6n de datos. Tambien se tomaron fotografias de las lesiones presentes en

boca, para ladocumentaci6n del caso (Anex07)

La entrevista incluy6 datos como la ocupaci6n del jefe de familia, numero de personas

que habitan en la casa, si ten ian familiares con lesiones similares, asi como

caracteristicasde la vivienda (material deconstrucci6n, numerode habitaciones, si

contaban con servicio sanitario), y h~bitos como tabaquismo y uso comun de utensilios

ycepillosdentales.

Antes de iniciar con la toma de las muestras, los pacientes se enjuagaron, esto con el

fin de eliminar restos de alimentos, posterionnente se tomaron las muestras de las

celulas de las lesiones por medio de un cepillado energico (Anexo 7, fotografia 2), se

depositaron en una soluci6n salina isot6nica con antibi6ticos y antimic6ticos

(penicilina, estreptomicina, gentamicina) (Anexo 7,fotografia 3), se mantuvieron a

bajas temperaturas hasta su transportaci6n al laboratorio de virologia del Centro de

Investigaciones Regionales de la UADY en donde se almacenaron a -70 0 C hasta su

procesamiento, para despues detenninar la presencia de VPH y realizar la tipificaci6n

delosmismos.

A algunos de los pacientes se les pidi6 adem~s una muestra de saliva, misma que se

deposit6enfrascosesteriles, que igualsemantuvieron a bajastemperaturas, estose

realiz6 para determimir la presencia del virus libre en saliva (Anexo 7, fotografia 4)

Como este padecimiento se presenta de manera frecuente en grupos familiares, se

escogieron 3 de ellos y se tomaron muestras de la superficie de las mucosas de



pacientes que notuvieran lesiones presentes, pero que algun familiar que viva en su

misma casa sl las tuviera, esto para determinar si el virus se encuentra presente en

saliva,aunsinexistirlaslesiones

IDENTIFICACI6N DE VPH 13 Y 32

Previamente a la realizaci6n de la tecnica de PCR (por sus siglas en ingles) se

procedi6 a Iiberar el ADN por el siguiente metodo: se realiz6 un bot6n celular y se

resuspendi6 en un 1 ml de soluci6n amortiguadora de fosfatos (PBS), para

posteriormente incubarlas a 95°C por 10 minutos. AI termino de la incubaci6n se

centrifug6 la muestra y el sobrenadante al cual lIamaremos lisado crudo se deposit6

en un tubonuevo previamentemarcado

Para la identificaci6n del VPH 13 se tomaron 10 I.l del lisado crudo de todas las

muestras y se procedi6 a realizartes PCR con inciadores especificos para dicho

genotipo (Anexo 4, tabla 1), que amplifican un segmento de 240pb del gen L1, con las

concentraciones de reactivos que se indica en la tabla 2 (Anex04).

EI esquema de amplificaci6n que se utiliz6 es el siguiente: desnaturalizaci6n inicial.

94°C por 4min (1 cielo) , desnaturalizaci6n: 94°C por 30seg (38 cielos) , alineamiento'

50°C por 30seg (38 ciclos), elongaci6n: 72°C por 30seg (38 cielos), elongaci6n final:

72°C por 10min (1 cicio).

Los productos de amplificaci6n se analizaron mediante electroforesis en un gel de

acrilamida al 8% con un amortiguador de corrida TBE (tris borato EDTA) al 5X de

concentraci6n. Se utiliz6 un marcador de 50 pb y azul de metileno como colorante. La

electroforesis se lIev6 a cabo durante 90 min a 15 Volts. Posteriormente los geles se

tineron con plata, fueron revelados y visualizados por exposici6n a luz blanca (Anexo

4, figura 1).

Para VPH 32, se utilizaron iniciadores espeelficos que amplificaron una regi6n del E2

de 820 pb. (Anex04,"tabla3),lasconcentracionesdelosreactivosfueron igualesalos

de VPH 13, solamente se cambiaron los iniciadores



El esquema de amplificaci6n fue, desnaturalizaci6n inicial. 94°C por 5min (1 cicio),

desnaturalizaci6n: 94°C por 60seg (35 ciclos), alineamiento: 42°C por 60 seg (35

ciclos), elongaci6n: 72°C por 60seg (35 ciclos), elongaci6n final: 72°C por 10min (1

cicio)

Los productos de amplificaci6n fueron analizados mediante electroforesis en un gel de

acnlamida al 8% con un amortiguador de corrida TBE (tns borato EDTA) al 5X de

concentraci6n. Seutiliz6 un marcadorde 50 pb Y azul de metileno como colorante. La

electroforesis se lIev6 a cabo durante 90 min a 15 Volts. Postenorrnente los geles

fuerontel'\idoscon plata, fueron reveladosyvisualizadosporexposici6n a luzblanca.

Como control positive se utilizaran para VPH 13 muestras previamente tipificadas por

enzimas de restricci6n y por PCR, y en el caso de VPH se utilizara un plasmido, como

control negativo se utilizara en todas las reacci6n la mezcla de PCR sin ADN.

ANALISIS DE LA INFORMACI6N

Se diseM una base de datos especlfica en un programa de c6mputo, donde se

captur6 toda la inforrnaci6n obtenida en el instrumento de recolecci6n de datos. Los

resultadossepresentanpormediodeestadisticadescriptiva, calculandoporcentajesy

frecuencias, de cada una de las variables, mismas que se representan a traVElS de

tablasenlasecci6ndeanexos(Anexo 10).



III RESULTACOS

EI total de los pacientes que se incluyeron en el estudio fue de 53, todos ellos

presentaron caracterlsticas cllnicas de HEM.

EI range de edad de los pacientes estudiados fue de 4-75 at'\os. EI 89% de la

poblaci6nestudiadacorrespondi6alosgruposdeedadde4a11anosy12a19at'\os

(Anexo 10, tabla 1).

E175% de los pacientes pertenecieron al sexo femenino (Anexo 10, labia 2).

EI 85% presenl6 buena higiene bucal, esto se determin6 basandose en la presencia 0

ausenciade materia alba (Anexo10,tabla3)

En 10 que respecta a las caracteristicas de las lesiones, enel58%de loscasos, las

lesiones midieron 5mm 0 mas, esto por la caracterislica tendencia a confluir (Anexo 7,

fotografia 7). E142% midi6 entre 2 y 4.9mm (Anexo 10, labia 4).

EI 96% de las lesiones fueron multiples, s610 2 pacienles presenlaron lesiones unicas

(Anexo 10, tabla 5).

EI 72% de las lesiones tenian superficie lisa, 22% rugosa, y el 6% de los pacientes

presentaron Iesiones lisas como rugosas (Anexo 10, tabla 6).

Todas las lesiones fueron del mismo color que el de la mucosa bucal. (Anexo 10, labia

7).

EI 34% de las lesiones se presentaron en el labio inferior y el mismo porcentaje en la

lengua yen menor proporci6n en labia superiory en carrillos, no se enconlraron en

mucosa palalina ni en encia (Anexo 10, tabla 8). En lodos los casos, el padecimiento

fueasinlomatico.

EI tiempo de evoluci6n de las lesiones vari6 de 2 meses hasla 17 anos, 64% de los

pacienles refiri6 un tiempo de aparici6n de las lesiones, de 1 a 5 at'\os (Anexo 10, tabla

9) esta condici6n, sa presenl6 mas frecuenlemente en los grupos de edad de 4-11

at'\osyde12-19anos(Anex010,labla10).



En relaci6n a las caracteristicas de la vivienda se encontr6 que el 66% cuenta con

servicio sanitario (Anexo 10, tabla 11), el 60% posee suelo de cemento, seguido por

piso de tierra yen menor proporci6n de ladrillos (Anexo 10, tabla 12). E162% de las

viviendas solo liene una habitaci6n (Anexo 10, tabla 13). En cuanto al material de

construcci6n de paredes y techo, el 36% son de cemento, seguido por huano y

bajareques (Anexo 10, tabla 14), (Anexo g, glosario).

EI numero de ocupantes por vivienda en su mayoria es alto, principalmente de 9 0 de

6 personas, convariacionesquevande2 a 13 habitantes (Anexo 10, tabla 15)

Ellndice de Masa Corporal se present6 de la siguiente manera el 51% estuvo en la

categoria de peso normal, y en orden descendente infrapeso, obesidad y sobrepeso

(Anexo 10,tabla 16).

La exposici6n al tabaco fue poca, solamente un paciente reporl6 tabaquismo activo y 2

tabaquismo pasivo, 50 pacientes negaron fumar ni ellos algun otre habitante de su

casa(Anexo 10, tabla 17).

EI 72% de los pacientes dijo comparlir vasos y cubierlos, unicamente 1 de ellos

ademas dijo comparlir el cepillo de dientes (Anexo 10, tabla 18).

En relaci6n a la tipificaci6n del VPH, de las 53 muestras tomadas de la superficie de

las lesiones, dos no amplificaron para beta globinas, 10 que implica que el ADN no era

adecuado, por 10 que fueron excluidas del estudio virol6gico, mas no del clinico y

epidemiol6gico, las 51 restantes dieron positivas a VPH 13. Igualmente, se tomaron 32

muestras de saliva y e1100% dieron positivas a VPH 13 (Anexo 10, tabla 19).



IV DISCUSI6N

La HEM ya ha side documentada previamente en Yucatan, sin embargo no existen

hasta la fecha publicaciones que incluyan un estudio completo, y mucho menos la

busqueda de los virus en individuos sanos, porlo anterioryla escasezde la literatura,

esconsideradoelaportedeesta tesis de gran valorcientlfico

En este trabajo se encontr6, que las lesiones predominaron en pacientes de las dos

primeras decadas de vida, como reportan la mayoria de los autores como Villarroel en

2001, Mendez en 2003, Guerra en 2007. Sin embargo tambieln se presentaron en

pacientes adultos (35, 38 y73 ai'los) con HEM,locualesinusualypocoreportado. En

Mexico previamente Morales, ya habia reportado HEM en una poblaci6n de sUjetos

mayores de 50 anos del Estado de Mexico, tal como 10 asevera Gonzalez en 1995

Estos hallazgos lIevan a plantear la necesidad de hacer una busqueda intencionada

en adultos de comunidades afectadas, ya que podrian ser muchos mas los afectados

que no son identificados. Asl mismo la presencia de HEM en adultos obliga a

replantear la evoluci6n natural de la enfermedad, ya que es bien aceptado que es una

entidad de la infancia que desaparece en la adolescencia tal como 10 reportaron

Segura en 2005 y Borborema en 2006.

En 10 que respecta al sexo, se ha reportado que se presenta por igual a hombres y

mujeres, sin embargo autores como Jimenez en 2001 y Segura en 2005, reportan una

ligerapredilecci6nporlasmujeres, en este estudioel porcentaje cancuerda con estos

ultimos autores ya que el 75% fueron mujeres.

Segun los reportes de C6rdova y Jimenez en 2006, la mala higiene es un elemento de

importancia etiol6gica, en el presente estudio el 85% de los pacientes present6 buena

higiene. Aunque ningun autor ha dilucidado el mecanisma por el cual la mala higiene

podria ser un co-factor para el desarrollo de la HEM, si esta bien documentado que

estacausaun problema inflamatorioen lasencias, 10 quefacilitaria elingresodelvirus

a traves de microlesiones, que permiten que los virus se pangan en contacta con las

celulas basales del epitelio, paso inicial yobligatorioenel procesoinfeccioso



La presentaci6n c1inica de la HEM coincide con los estudios realizados en

comunidades de Latinoamerica. Segun De la Teja en 2008, el tamai'lo varia de 1 a

5mm y a veces lIegan a medir hasta 1cm, cuando coalescen, tal como 10 encontrado

en este reporte. Presentandose en el 96% de los pacientes, lesiones multiples (Anexo

7, fotografia 6) y con tendencia a confluir (Anexo 7, fotografia7), 10 que hace el

problema mas evidente y motivo de preocupaci6n estetica

Segun Guevara en 2003 y C6rdova y Jimenez en 2006, la superficie puede ser lisa 0

rugosa, en Yaxhachen se encontraron lesiones con superficie lisa, en menor caso

rugosa y algunos pacientes presentaron lesiones con ambos tipos de superficie. Las

lesiones con superficie rugosa son mas lIamativas ya que dan un aspecto de

empedrado a la mucosa.

En cuanto ala coloraci6n, las lesiones pueden ser blancas, igual a la mucosa 6

moteadas, latotalidad de los pacientes present6 una coloraci6n similar a la mucosa

Se ha reportado lesiones en labio superior (Anexo 7, fotografia 8) e inferior, lengua,

mucosabucal, paladaryencia. Enesteestudionosepresentaronlesionesenpaladar

ni encias y la lengua (Anexo 7, fotograflas 10 y 11) Y labio inferior (Anexo 7, fotografla

9), fueron las zonas mas involucradas. Otros autores como Navarro en 2006, han

reportadopreferencia porlenguaylabio inferior

En la literatura se reporta que las lesiones son benignas y de remisi6n espontflnea,

aunque este estudio es de corte transversal y no permite evaluar la evoluci6n de la

patologia, si es de lIamar la atenci6n la presencia de pacientes hasta con 17 ai'los de

evoluci6n, 10 cual no es usual, pero ya ha side reportado previamente en pacientes

mexicanos. Uno de los casos 10 documentaron Romero y Reyes en el 2001, de un

paciente masculino de 18 ai'los de edad, con 11 ai'los de evoluci6n y de origen

yucateco. Lama en 2003, report6 24 ai'los de antigOedad en una pacientefemenina

de 38 at\os. Muchasinvestigacionessehancentradoeninfantesyhan ignoradoa los

adultos,estepodriaserelmotivoporelcual las lesiones de largaevoluci6nsonpoco

reportadas. A medida que se involucre mas a los adultos en los estudios de HEM,

podria encontrarse que en realidad hay todo un espectro de evoluci6n y no es la
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remisi6n esponltmea la evoluci6n mas frecuente. Para poder evaluar adecuadamente

la evoluci6n natural de la infecci6n es indispensable realizar estudios longiludinales

que permitan seguir en el tiempo a estos pacientes. Asi mismo es indispensable

identificar cuales son los faclores involucrados en la remisi6n 0 persistencia de las

lesiones, faclores que hasta el momenta actual se desconocen. En el presente

estudio. no se encontr6 que exista una relaci6n directamente proporcional entre la

edad yeltiempodeevoluci6n, comopudiesepensarse.

No existe un protocolo (mico de tratamiento para la HEM. se ha utilizado cirugia, laser

de di6xido de carbono. crioterapia aplicaciones t6picas de al 25% de podofilina.

Tambilm se ha utilizado electrocoagulaci6n. acido tricloroacetico. nitr6geno Iiquido y

retinoides orales. Igualmente inmunoestimulantes antivirales como el metisoprinol. en

tabletas 0 en jarabe. terapia con magnesia calcinada esto ha side reportado por Rosa

et a/. en 2003, Ledesma en 2005, C6rdova y Jimenez en 2006. Borborema en 2006

De La teja et 8/. en 2008 y Godoy at a/. en 2008.

En algunas comunidades se ha reportado la utilizaci6n de sustancias como sal y

ceniza. raspar las lesiones con espinas. considerando que al salir la sangre. sale la

enfermedad y ademas aplican t6picamente algunas resinas vegetales. esto en un

estudio realizado por Rodriguez at 8/. en 2008. acerca de la percepci6n y experiencias

frenteaestepadecimientoen una comunidad indigena (huilotolticuna) del amazonas

colombiano.

En el Centro Dermatol6gico de Yucatan. se han utilizado crioterapia. cirugfa y acido

tricloroacetico. Cada uno de ellos tiene sus ventajas y desventajas. En caso de

lesiones muy grandes. la cirugia es el tratamiento de elecci6n. con la crioterapia se

requieren menos sesiones. pera resulta dolorosa por el proceso inflamatorio que

causa. 10 que haceque muchos pacientes no regresen a las siguientessesiones. EI

acido tricloroacetico.seaplicalocalmenteenterapiassemanales,esbientolerado. sin

embargo se requiere un mayornumerode sesiones. que con lacrioterapiaparaver

los resultados. (Comunicaci6n personal) En el caso de los 53 pacientes estudiados,

solamente2dijeronhaberrecibidotratamientoperonopudieronidentificarlo



La malnutrici6n, higiene y hacinamiento, han side identificados como faclores

relacionados con la HEM por C6rdova y Jimenez en 2006, sin embargo hay que

mencionar que para poder identificar factores asociados se tienen que realizar

estudios de casos-controles, cosa que no se ha hecho. Solamente existe uno

realizado en Colombia en 2006 por Cuberos, perc no se analizaron las variables antes

mencionadas, 10 que hace imperante realizar estudios para dilucidar cuales son los

factoresqueestaninvolucradosenlagenesisdela HEM.

Se describieron las caracteristicas de las viviendas para lener una idea, acerca del

modo en el que viven los habitantes de esta comisaria, perc de estas variables, una

que ha side descrita por C6rdova y Jimenez en 2006 como un elemento de

importancia etiol6gica es el hacinamiento y en este caso e162% de las viviendas

cuenta con una sola recamarayel numerode personas que habitan en ellases,de6

(17%)y9(17%).

Ademas se han mencionado la pobreza, la desnutrici6n etc. Se ha descrito que la

deficiencia de ciertas vitaminas puede estar asociada a la presencia de HEM, 10 que

lIev6 a determinar el IMC como marcador indirecto del estado nutricional. En el trabajo

se encontr6 que el 50% se encuentran en el peso adecuado, y por ende bien

nutridos. Sin embargo el uso de IMC tiene no es el instrumento adecuado perc sl el

mas facil de obtener. Para poder valorar el papel de la deficiencia de vitaminas en la

HEM seria necesario medir concentraci6n de vitaminas en suero. Lo anterior no es

facil por el costo y por la resistencia habitual de los sujetos a permitir que se les

extraigasangrevenosa.

Diversos estudios han puesto de manifiesto que el tabaquismo causa cambios en el

sistema inmune que hacen a los sujetos menos inmunocompetentes, tal como 10

reportan Roma et a/. en el ano 2000. As! mismo existen evidencias de que el

tabaquismo es un factor para el establecimiento y persistencia de la infecci6n de VPH

en el tracto genital, esto reportado por Giuliano et a/. en 2002. En ese contexto le6rico

se decidi6 evaluar la presencia de labaquismo pasivo y activo en los pacientes con



HEM. En el estudio, el tabaquismo fue un evento aislado, ya que solamente 3

pacientesreportaron tabaquismo, dos pasivosy uno activo.

En el estudio de Cuberos realizado en Colombia en 2006 report6 el uso compartido de

cucharas y cepillo de dientes y tambil!n la relaci6n familiar, aunque mencion6 que no

tue posible demostrarlo de una manera estadisticamente significativa. En este caso

aunque el 70% utilizaban comlmmente vasos y cubiertos, solo el 1.9% acept6 utilizar

el mismo cepillo.

La HEM se considera una enfermedad familiar, debido a que mas de un miembro se

encuentra afectado. EI 66% de los pacientes reportaron tener familiares directos con

lesiones similares, 10 que confirma la hip6tesis de que se trata de una patologia

familiar, coincidiendo con 10 reportado por Ledesma en Mexico en 2005, Guerra en

Venezuela en 2007 y Rodriguez en Colombia en 2008. Lo que no queda claro es si el

origen es porpredisposici6n genetica 0 portransmisi6n intrafamiliar. Los resultados

obtenidos de la presencia del virus en familiares sin lesiones (Anexo 11), abre una

linea de investigaci6n sobre la posible transmisi6n intrafamiliar por medio de la saliva

10 cual ha side sugerido por otros autores como Ledesma y De la teja en Mexico,

Guerra en Venezuela y Rodriguez en Colombia.

Actualmente no existe ninguna duda de la presencia de los VPH 13 Y 32 en las

lesiones de la HEM. En la poblaci6n estudiada el 100% de las muestras, tanto de

celulas de la mucosa oral como de saliva tenian DNA de VPH 13 (Anexo 12). Estos

resultadossonsemejantesalosencontradospreviamenteenotracomunidad rural del

estado de Yucatan, Chemax, (datos no publicados), 10 que pone de manifiesto que en

Yucatan el genotipo 13 es el responsable de HEM. Estos resultados son similares a

los reportados previamente para pacientes mexicanos, donde ha predominado el VPH

13, tal como 10 han mencionado Hernandez et a/. en 1987 y Garcia et al. en 2004, el

genotip032sehaen.contradoconmenorfrecuencia

Lo relevante de este estudio es la cantidad de pacientes con lesiones que se

presentaron en una sola comunidad, ya que la mayorla de los reportes de la Iiteralura

son de pocos casos Ademas de las mueslras reportadas en este estudio, se
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encontraron mois de 30 casas en la cabecera municipal, pero no fueron incluidos,

porque ya se les estaba aplicando un tratamiento. La anterior hace suponer que se

estoi ante una patologia endemicaen la regi6n yque no ha sidoestudiada, par 10 que

se hace indispensable la capacitaci6n a dentistas y medicos pasantes de servicio

social, para la identificaci6n de la patologia y aplicaci6n del tratamiento.

UIMHSIIlAOAUfONllMAIJlUYARlr•SISTUlAOl8ltiUUlfW



V CONCLUSIONES

La HEM esta presente en la poblaci6n rural del area maya, al parecer de una forma

endemica. Se trata de una patologla presente en nii'los y adultos, con predominio de

los primeros, con tiempos de evoluci6n muy variables, pera con casos que involucran

at'losdeaparici6n. Noexisteuna relaci6n directamente proporcionalentrelaedadyel

tiempo de evoluci6n de las lesiones. La mayoria de estas, son multiples y confluyen,

siendo la lengua yel labio inferior los sitios anat6micos predilectos para la aparici6n

de las lesiones

EI VPH 13 se encontr6 involucrado en todos los casos y tambien presente en la

cavidad oral de sujetos sin lesiones que conviven con los pacientes, es importante

realizar estudios para identificar cuales son los factores involucrados en la aparici6n

de las lesiones.

La HEM afecta a grupos familiares, aunque no es claro el modo de transmisi6n.

La presencia de VPH 13 en la saliva podria ser un indicador de transmisi6n por medio

de objetos contaminados de usocomun.

Es importante capacitar a los pasantes de servicio social para que reconozcan la

patologia y den tratamiento, asi como realizar estudios que permitan conocer la

magnitudelproblemaenlapeninsulay conocermassobrelaevoluci6nnaturaldela

infecci6nporVPH13.
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VII ANEXOS

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

_____ Yucatana_'_'_

Estoy de acuerdo en participar en el proyecto de investigaci6n titulado "Estudio

cHnico, epidemiol6gico y virol6gico de la hiperplasia epitelial multifocal en una

comunidad rural del estado de Yucatan, el cual es realizado por la Ora. Maria del

Refugio Gonzalez losa, del Centro de Investigaciones Regionales Dr. Hideyo

Noguchi perteneciente a Ia Universidad Aut6noma de Yucatan y CD. Maria

Eugenia l6pez Villanueva de la Facultad de Odontologia de la misma Universidad.

Maniflesto que he recibido informaci6n acerca de las lesiones que se presentan en

miboca.

Estoy de acuerdo en contestar un cuestionario y en dejar que me tomen

fotografias y una muestra de las celulas de las lesiones presentes en la boca. Esta

muestra sera usada para saber si en las lesiones hay un virus lIamado papiloma

humano, se me ha informado que esto no presenta ningun riesgo para mi salud.

Entiendo que en el cuestionario se hacen preguntas sobre mi historia personal,

pero son necesarias para poder lIevar adelante la investigaci6n.

Se me ha mencionado que cualquier informaci6n obtenida sobre mi persona sera

confidencial y a~6nima, y mi nombre y apellido no aparecera en ninguna

publicaci6n.

Reconozco que no estoy obligado a participar en este proyecto y se me inform6

que no recibire ningun dinero, ni me costara participar en dicha investigaci6n. EI

beneficiopersonal querecibire,esquese me brindaraeltratamientoadecuadode

maneragratuita



Puedo pedir informaci6n acerca del estudio y realizar preguntas del mismo,

comunictmdome con la Ora. Maria del Refugio Gonzalez Losa al tel. 924-64-12 6

con la CD. Marla Eugenia L6pez Villanueva al tel. 924-30-46.

Mi participaci6n es voluntaria y si decido ser parte del estudio ahora y despues

retirarme puedo hacerto sin ninguna penalidad.

Yo, voluntariamente estoy de acuerdo en firmar este formulario y doy libremente

mi consentimiento para participar en este estudio.

Nombre:

Firma, _

(Nombre y firma de alguno de los padres 0 tutor en caso de ser menor de edad)

Nombre y firma del investigador

Testigo D
Huella digital



ANEX02

HOJA DE RECOLECCI6N DE DATOS

Fecha: _

Nombredel
paciente _

Direcci6n _

.M
Peso, _

IMC, _

Higiene bucal (presencia de materia alba): buena mala

Gradodeestudios _

Ocupaci6ndeljefedefamilia _

Caracteristlcasdelaslesiones

Coloraci6n, _

Tamallo, _

Superficie:

Unicas contendenciaaconfluir

Tiempode aparici6n _

Ha recibido alglin tratamiento anteriormente:



( )encia

( )mucosapalatina

<.Cual? _

Presenta alguna molestia: §L ~ _

Locallzaci6n anat6mica de las lesiones

( ) Labiosuperior

( ) Labioinferior

( ) Lengua (especificar) _

( )Carrillos

Caracteristicas de la vivienda

Cuentaconserviciosanitario:
.m 1!Q

Tipodesuelo _

<.Cuantaspiezashayensucasa? _

Material de construcci6n de paredes ytecho _

l.Cuantas personas vlven en su hogar? _

l.Alguienen lacasafuma?

§! ~



l,Algun familiar presenta el mismo tipo de lesiones?

parentesco, _

"Comparten vasos, cubiertos 0 cepillos de dientes? 51 () NO ( )

D
Huelladigital

(Nombre y firma de alguno de los padres 0 tutor en caso de ser menor de edad)



ANEX03

iNDICE DE MASA CORPORAL

pcso(kg)
talla2 (m 2 )

EI Indice de Masa Corporal se calcula dividiendo el peso en kilogramos entre el
cuadrado de latalla en metros

EI valor obtenido no es constante, sino que varia con la edad y el sexo. Tambien
depende de otros factores, como las proporciones de tejidos muscular y adiposo

Tabla: c1asificaci6n intemacional de la OMS IOrganizaci6n Mundial de la Saludl
del estado nutricional (infra peso, sobrepeso y obesidadl de acuerdo con el IMC
(IndicedeMasaCorporal).

<16,00 <16,00

Delgadez moderada 16,00-16,99 16,00-16,99

Delgacfezaceptable 17,00-18,49 17,00-18,49

... 1'8,50-24.S9 . 1$.~Q ·a:Z.'99

23,00-24,99

ob....pe.o ~25,00 ~26,00



Preobeso 25,00-29,99 25,00-27,49

27,50-29,99

~~ ~.. :-
t3 ,GO

Obesotipol 30,00-34-99 30.00-32,49

32,50-34,99

Obesotipoll 35,00-39,99 35,00-37,49

37,50-39,99

Obesotipolll ~40,00 ~40,OO

Estos valores son independientes de edad y son para ambos sexos.



ANEX04

Tabla 1. Iniciadores especificos para amplificar el VPH-13

S'-AAATCCCAGCAGAATTATAT-3'

S'-AAAGAGATGATGTAGT-GGC-3'

Tabla 2. Concentraciones de reactivos para realizar una PCR especifica para

VPH-13.

Reactivo Volumen Concentraci6nfinal

Aguapara PCR 33.21J1

BufferPCR SIJI 1X

Dntp'S 11J1 200Mm

MgCI2 3.61J1

Oligonucle6tidoF 11J1 SOpmol

Oligonucle6tidoR 11J1 50pmol

TaqPolimerasa O.21J1 1U

DNA SIJI

VolumenTotal=501J1



Tabla 3. Iniciadores especfficos para amplificar el VPH·32

5'·GAAGTGTTTACGCATAGAAGC·3·

5'-CTTTGAGTCACGTGTATAGTC-3'

Figura 1.-Amplificaci6ndelgende~globina



ANEX05

MAPA DE LA REGI6N



NUMERO DE HABITANTES DE YAXHACHEN

Grupos de edad
Hombres Mujeres Total

FA % FA 0/0 FA "10

< 1 ano 17 1.05 19 1.17 36

1 -4 80 4.9 88 5.4 168

5 - 14 271 16.82 251 15.58 522 32.40

19anos 97 602 108 6.70 205 12.72

44anos 260 16.13 254 15.76 514 31.90

59anos 58 3.6 40 2.48 98 6.08

60-79
30 1.08 27 57 3.53

0.31 0.68
80 y mas

Total 818 50.77 49.22 1611 100



ANEXO 7

FOTOGRAFiAS

Fotograffa 1. Medici6ndeJasiesiones

Fotograffa 2. Toma de muestras de la superficie de las lesiones



Fotograffa3.Colocaci6ndelasmuestrasenunasoluci6n
salinaconantibi6ticosyantimic6ticos

•SrSlEMAOEBIBUOnCAS
. Fotografia4. Toma de muestras de saliva



Folografia5.Lesi6nunica

Folograffa6.Lesionesmultiples



Fotografia7. Lesionescon tendenciaa confluir

Fotografia8.Labiosuperior



Fotograffa9.Labioinferior

Fotograffa 10. Bordedelalengua



Fotogratra 11. Dorsodelalengua



ANEXO 8

MATRIZ DE OPERACIONALIZACI6N DE LAS VARIABLES

nPOPOR COSNTRUC
MEOICION CION

5olomo"
c::omomala
higienebucal,
a.ondohoyo
prooenclode Buena-sin HojodemoIorioolbo poaibleHIg_bucaI ycomo

nominal porcategorfl recoIocci6n
boonl mMerl••lba HEM

:~;
por100

Tlempo No. do Dete"""nlrtran8CUrrldo individuallportirdel Cuantltativl poolble
:;~n

de un ~~~~~~ rellci6ncon

IndMduo
HEM

~nero.l
No. de Determinar

Cualitetiv8
IndMdUOI poomle Hojade

portenecIof nomina' Femlnino poreategorfa

padent8 porl00 HEM

5ooblend"
dMdlendol1
PlIO In

Indl.. dI §~OIdo tofrapeso No. de Determinlr

CUllltativa
indlvtduoa poolble

PelOnorma' porcategorll reillCi6ncon =~nordinal SobropelOcorponol

~f
Obooidld

entre &I total
dedltospor100

ColOtlCl6n
Igullquela Nodi Oetermin.r

::::fn IO
'

Cualrtatlva Blancas
individual l.coloraciOn

HOilde
dI II 1"160

~~;r:~~o~:~Hiper
de datosplgmentedas porl00



101-19

2.01-2.9

=::~Tamaftoclelll
Medid.sde CUlnbtatrva 301-3.9 indiYtduot el tamat\o de

_16<1 Iaoleaiones
=tnlC8~~~ dedalOi

porl00

50mmO

superior

-Lengue
-el_

LocaIizad6n ondividuoo
Hqade

DIotrfbuckln paleU".de ... nom..,el ·lIibioinfenor
poreategorfa

de las dedMosentnl eI total
In_

'11engU8 portOO

luperior.
Inlltrior
-lablOl
Iuperiote

~fe:Y

r_
<1e1\0

Node Determinar

=£~
tranKUrridO

CUI"titltivl 1·5'''01
individuOi alliompode

=~n
_10

6·10."01 :;:~~:~ evoluci6nde

==~: >10'''08 po,l00 IIlIMiones de datos

EaunedlflcioCa_ =..cipl'
Tipode Cu,litIltivl

individuol
polible :::~nU_

E
nominal

:;:~~oC:~
ded,losdela

vtvIenda
porl00

~~ CU11itat1V1
individuol

POlit*t
HOjlde

sanitario nominal

:.;:~~::~
rel.dOnton

ded_tol

nMuraloa po,tOO

indivtduos
Determlnlr

HOjlde
Numerode CUllltauva

2
poaible

racoIe<:cl6n
habitaClOMS norTH"al :;r:~~:~

_con
lied,tol

porl00
HEM



BlocI<y

porcatogoria
entreeltotal

Cementoy
porl00

Material de Oetermtnar
Hqade

posible
de paredes nominal relaciOncon

dedatoa
yteeho

baJareques

Maderay

Tabaqullmo
ac:tiYon.iel
pacionte

c:igarros,:=:
nomina'

poreatogorfa posoblo ..::::..
entreeltot.l

rellci6ncon

TabllQultmo porl00

elpaciente

~:nque

Sedaalftcarj
positivI' una

cuancto No. de Determinar

VPH13i32

~
porcategoril

elgenOlipo Hqade

nominal
porl00

present••n

~:ipo13Y



ANEXO 9

GLOSARIO

Huano: Nombre generico de palmas de tronco alto y redondo, sin ramas, con
hojas en forma de abanico. EI tronco de algunas especies se utiliza para
hacer estacas, postes de cercas, pilotes, etc Las hojas sirven como cubierta
de techos. Hojas secas 0 pencas de las palmas.

Bajareque: Pared de palos entretejidos con canas y barro. Esta tecnica ha
side utilizada desde epocas remotas para la construcci6n de vivienda en
pueblos indigenas de America. Se elabora partiendo de la creaci6n de una
doble malla a base de cana brava (plantadegeneraci6nespontanea, delgada,
no comestible y muy flexible), luego es rellenada con arcilla a la cual se Ie
agrega una porci6n de paja seca y se termina con un recubrimiento a base de
arcilla pura, (tierra por estos lugares), actualmente se Ie agrega algo de
cemento 0 cal.



ANEXO 10

RESULTADOS

~ISTEMAi>( dlllUUTECAS

Tabla 1. EDAD Y DISTRIBUCI6N DE LA ENFERMEDAD

GRUPOS DE CELULAS BOCA VPH 13
EDAD sl % NO TOTALES

ena/'ioa

4-11 29 96.67 30
12-19 16 94.12 17
20-27 3 100.00 3
28-35 1 100.00 1
36-43 1 100.00 1
44-51 0 0.00 0
52-59 0 0.00 0
60-67 0 0.00 0
68-75 1 100.00 1

TOTALES 51 96.23 2(3.77%) 53(100.00%)

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 2. SEXO Y DISTRIBUCI6N DE LA ENFERMEDAD

CELULAS BOCAVPH 13
s1:xo sl NO TOTALES

Mascl:Jlino 13(100.00%) 13
Femenino 38 (95.00%) 40

TOTALES 51 96.23% 2 3.77% 53

Fuente: Hojade recolecci6n de datos



Tabla 3. HIGIENE BUCAL

HIGIENE BUCAl F::;~~~;:: PORCENTAJE %

Buena
Mala

TOTAlES

45
8

53

84.91
15.09

100.00°,4

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 4. TAMANO DE LA lESI6N

TAMAQODE FRECUI!NCIA PORCENTAJ %
LA LESI6N ABSOLUTA

<1
1.0-1.9
2.0-2.9
3.0-3.9
4.0-4.9
~5

TOTAlES

o
o
3

13
6

31

53

0.00
0.00
5.66

24.53
11.32
58.49

100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos



Tabla 5. NUMERO DE lESIONES

Unicas

Multiples

FRECUENCIAS
ABSOlUTAS

51

PORCENTAJE %

96.23

TOTAlES 100 %

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 6. SUPERFICIE DE LAS lESIONES

lisa
Rugosa
lisayrugosa

TOTALES

38
12
3

53

71.70
22.64

5.66

100%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos



Tabla 7. COLORACION DE LAS LESIONES

Igual que la mucosa
Blancas
Hiperpigmentadas

TOTALES

53
o
o

53

100
0.00
0.00

100';"

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 8. DISTRIBUCION DE LAS LESIONES

DJSTRlBUCtON DE
LAS LESlONES

Labiosuperior
Labio inferior
Lengua
Carrillos
Encia
Mucosapalatina
Labioinferiorylengua
Labios superior e inferior
Labiossuperioreinferior
ylengua
TOTALES

o
18
18
2
o
o
5
4
6

53

0.00
33.96
33.96

3.77
0.00
0.00
943
7.55

11.32

100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos



Tabla 9.T1EMPO DE EVOlUCI6N DE LAS lESIONES

<1 12 22.64
Uno a cinco 34 64.15
Seisadiez 1 1.89
>10 2 3.77
Nosabe 4 7.55

TOTAlES 53 100%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 10. EDAD YTIEMPO DE EVOlUCI6N DE LAS lESIONES

GRUPOSDE
EDAD

(EN AfilOS)

TIEMPO DE EVOlUCI6N
DE lAS lESIONES

< 1 1-5 8-10 > 10 Nosabe TOTALES

4-11 20
12-19 11
20-27 1
28-35 1
36-43 0
44-51 0
52-59 0
60-67 0
68-75 1

12 34

30
18
2
1
1
o
o
o
1

--..------53------

Fuente: Hoja derecolecci6n de datos



Tabla 11. SERVICIO SANITARIO

SERVICIO
SANITARIO

sl 35 66.04
NO 18 33.96

TOTALES 53 100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 12. TIPOS DE SUELO

Cemento 32 60.38
Ladrillo 4 7.55
PisoyTierra 2 3.77
Tierra 15 28.30

TOTALES 53 100.00"10

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos



Tabla 13. NUMERO DE HABITACIONES

TOTAlES

33 62.26
13 2453
5 9.43
2 3.77

53 100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 14 MATERIAL DE CONSTRUCCI6N DE PAREDES Y TECHO

Block
Block y techo huano
Cemento
Cementoyhuano
Huano-bajareques
Lamina -
Maderaypaja
Palo y cart6n

TOTAlES

7
4

19
4

14
3
1
1

51

13.21
7.55

35.85
7.55

26.42
5.66
1.89
1.89

100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos



Tabla 15. NUMERO DE OCUPANTES

NUMERO DE FRECUENCIAS
OCUPANTES ABSOlUTAS PORCENTAJE %

2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13

TOTALES 53

1.89
1.89

13.21
11.32
16.98
11.32
15.09
16.98

3.77
0.00
5.66
1.89

100.00°,4

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 16. INDICE DE MASA CORPORAL

INDleE DE MASA CORPORAL F:~~~~~~S PORCENTAJE %

Infrapeso« 18.50)
Delgadezsevera « 16.00)
Delgadez moderada (16.00-16.99)
Delgadezaceptable(17.00-18.49)
Peso normal (18.50-24.99)
Sobrepeso (~ 25.00)
Preobesidad (25.00-29.99)
Obesidad(~30.00)

Obesidad tipo I (30.00-34.99)
Obesidadtipoll(35.00-39.99)
Obesidadtipolll (~40.00)

TOTAlES

Fuente: Hojade recolecci6n de datos

18
7
6
5

27
3
3
5
3
2
o

53

33.96
13.21
11.32
9.43

50.94
5.66
5.66
9.43
5.66
3.77
0.00

100.00%



Cuadro 17. TABAQUISMO

TABAQUISMO F~:~~~~;1~S PORCENTAJE %

Activo
Pasivo
Nofumadores

TOTALES

1
2

50

53

2
4

94

100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 18. USC COMUN DE CUBIERTOS 0 CEPILLO DENTAL

USOCOMUNDE
CUBIERTOS

o CEPILLO DENTAL
FRECUENCIAS PORCENTAJE %
ABSOLUTAS

SI
No

TOTAlES

38
15

53

71.70
28.30

100.00%

Fuente: Hoja de recolecci6n de datos

Tabla 19. TIPIFICACI6N DEL VIRUS

VPH 13 VPH32

POSITIVO 51 0
NEGATIVO 0 51

Fuente: Hojade recolecci6n de datos



UIIVlRSlOAOAUlOIOllAOllAYUI

ANEXO 11

GRUPOS FAMILIARES \1~lfMA DE BIBUOTEOO

PACIENTES SIN LESIONES POSITIVOS A VPH 13

~~;~~
~~:~~

HIJO
13 ANOS

CJ Pacienles sin lesiones
o Pacienles can lesiones
c:::J Paclentes sin leslones

PositivosVPH13



ANEXO 12

TIPIFICACI6N DEL VIRUS

CHULAS CELULAS SOBRENADANTESAlIVA SOBRENADANTE

SALIVA SALIVA SALIVA
PVH BETA SALlVAPVH13!

13 GLOB BETA

GLOB

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA



NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA



NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA

NO HAY

MUESTRA



NO HAY

MUESTRA

De la numero 54 a la 61, muestras de pacientes sin lesiones


