
Vol. 6, Núm. 3 • Septiembre-Diciembre 2010 • pp. 111-115

www.medigraphic.org.mx

Hiperplasia epitelial focal: 
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Resumen

La hiperplasia epitelial focal es una enfermedad proliferati-
va de la mucosa oral, que se manifiesta en niños y adoles-
centes, con predominio en el sexo femenino, asociada a la 
presencia del virus del papiloma humano de los subtipos 
13 y 32, de presentación esporádica. Se han presentado 
casos familiares, por lo que se puede asociar con una pre-
disposición hereditaria autosómica recesiva. Se analiza la 
presentación clínica y las opciones de tratamiento.

Palabras clave: Hiperplasia epitelial focal, enfermedad de 
Heck, mucosa oral, papilomatosis.

Summary

Focal epithelial hyperplasia is a proliferative disease of the 
oral mucosa, which occurs in children and adolescents, 
with prevalence in women, associated with the presence 
of human papilloma virus subtypes 13 and 32, can be spo-
radic, have presented as familial cases may be associated 
with autosomal recessive hereditary predisposition. We 
analyzed the clinical presentation and treatment options.

Key words: Focal epithelial hyperplasia, Heck disease, 
oral mucosa, papillomatosis.

Introducción

Archard y cols., en 1965, describieron esta infre-
cuente entidad patológica de la cavidad oral entre 
niños navajos de Nuevo México. A finales de los 
50, Estrada publicó lesiones papilomatoso verrugo-
sas intraorales en nativos colombianos; pocos años 
más tarde, Reyes reportó una condición semejante 
en Guatemala. En 1964, Soneira y Fonseca estu-
diaron a 160 niños amerindios venezolanos; casi 
34% de los mismos padecía la enfermedad; se atri-

buyó entonces un origen viral por los sugestivos ha-
llazgos clínicos e histopatológicos. Han sido repor-
tadas pequeñas series de pacientes en los Estados 
Unidos, Europa Occidental y Asia; en el Continente 
Americano prevalece en esquimales y nativos de 
ciertos grupos étnico raciales de México, Centro y 
Sudamérica. El epónimo «Enfermedad de Heck» 
que se utiliza cotidianamente para referirse a este 
trastorno de la mucosa bucal, acuñado y así cono-
cido por varios autores por la incuestionable par-
ticipación del Dr. John Heck en las descripciones 
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originales, demerita el crédito de los investigadores 
latinoamericanos que previamente ya lo habían 
publicado, además de distorsionar y confundir la 
información vertida de las características clínicas, 
histoestructurales y terapéuticas en la literatura mé-
dica internacional; así se procura evitarlo.1-4

Generalidades

La hiperplasia focal epitelial es una enfermedad 
proliferativa benigna de la mucosa oral de curso 
crónico impredecible que bien puede remitir de ma-
nera espontánea. Es un raro motivo de consulta 
dermatológica; sin embargo se observa en la prác-
tica hospitalaria con cierta regularidad en niños y 
adolescentes que acuden por problemas estoma-
tológicos. Se ignora su verdadera incidencia en la 
población general; la tasa de prevalencia en indi-
viduos predispuestos va del 7 al 13%. Es causada 
por el virus del papiloma humano, asociada en más 
del 90% de los pacientes a los serotipos 13 y 32 
de muy bajo potencial oncogénico, en aquellos su-
jetos con susceptibilidad genética. García-Corona 
y cols., así como otros autores, han publicado una 
importante relación con el HLA DR4, alelogénico 
frecuentemente encontrado en nativos americanos; 
este hallazgo parece conferir una particular alte-
ración de la respuesta inmune específica frente a 
subpoblaciones víricas del VPH. Van Wyk y cols. 
detectaron partículas virales intranucleares en le-
siones mucosas en 6 de sus 13 casos estudiados.

La detección de DNA viral en el tejido comprome-
tido mediante técnica de hibridización y reacción de 
cadena de la polimerasa, así como la presencia de 
elementos virales en los queratinocitos balonizantes 
bajo microscopia electrónica confirman su relación 
etiológica.5-8 Carlos y Sedano explican que el número 
incrementado de receptores moleculares específicos 
en las células queratinizadas y no queratinizadas 
susceptibles podría contribuir a un mayor riesgo de 
ser infectadas por el virus; sin embargo, al igual que 
otros autores argumentan la existencia de diversos 
factores aún desconocidos que sirven de substrato o 
coadyuvancia para el desarrollo lesional. Así, Flaitz 
y Pindborg postulan la mala higiene, desnutrición, 
avitaminosis, inmunosupresión, estrato socioeconó-
mico bajo o extrema pobreza como situaciones que 
favorecen su aparición. No se descarta el estímulo 
irritativo repetido de la fricción o roce de la mucosa 
labial, carrillos o lengua con los dientes o el hábito de 
masticar gomas o chicles con mínimos traumatismos 
acompañantes. Aunque existen reportes de adultos 
afectados, más del 90% de los que acuden a consulta 

son niños y adolescentes entre los 3 y 17 años de 
edad, con predominio en mujeres. Ocasionalmente se 
evidencia en pacientes HIV +, pero no se considera 
un criterio diagnóstico de sospecha.

Si bien la mayoría de los pacientes son de 
presentación esporádica, se han documentado 2 ó 3 
miembros afectados en una misma familia; se calcula 
que alrededor del 25% de los afectados puede tener 
otro miembro familiar comprometido, lo que supondría 
una transmisión horizontal o con mayor probabilidad 
una peculiar predisposición hereditaria autosómica 
recesiva. Ledesma y cols. revisaron 9 casos, de los 
que 6 tenían por lo menos un familiar próximo con 
lesiones muy similares.9-16

Cuadro clínico

Aparecen escasas o numerosas formaciones pa-
pilomatoides o papulonoduliformes sobreelevadas 
circunscritas bien definidas de pocos milímetros de 
tamaño, tinte rosa pálido o del color de la mucosa 
vecina, superficie lisa o anfractuosa irregular con 
tendencia a la agrupación y confluencia. Son asin-
tomáticas, ocasionalmente pueden llegar a ser muy 
exuberantes y protruyentes entorpeciendo la mas-
ticación, lo que provoca mordeduras accidentales. 
Su localización más común es la mucosa del labio 
inferior, labio superior, zona yugal y carrillos; con 
menor frecuencia se observa en el dorso y aspec-
tos laterales de la lengua, piso de la boca, paladar 
y muy raro en orofaringe. Se conoce su evolución 
autorresolutiva en plazo de meses o años; otras 
veces perduran por tiempo indefinido, ocasionando 
desfiguración estética, baja autoestima y rechazo 
social (Figuras 1 a 3).

Aunque el examen microscópico no es indispen-
sable para definir la presunción clínica, en casos 
dudosos puede efectuarse una biopsia de la lesión. 
Se reporta discreta hiperqueratosis, paraqueratosis 
y acantosis focalizadas; cambios coilocíticos vacioli-
zantes y figuras mitosoidales del epitelio suprabasal 
y aumento de la actividad mitótica del estrato germi-
nativo. Ocurre hiperplasia vertical anastomosante de 
las crestas interpapilares y leve infiltrado linfocítico 
en el tejido conectivo laxo y neovascularizado subya-
cente.17,18

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial comprende verrugas vul-
gares, condilomas acuminados, papilomatosis oral 
florida, síndrome de Cowden, liquen plano oral y 
otros crecimientos exofíticos de variada etiología. 
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Figura 1. Hiperplasia epitelial focal en labios. Tipo papulo-
nodular.

Figura 2. Lesiones vegetantes en el dorso lingual.

Figura 3. Compromiso de carrillos.

Figura 4. Verruga 
vulgar.

Aunque no se menciona en la literatura, conside-
ramos prudente incluir los nevos hamartomatosos 
congénitos como el epidérmico verrugoso y el se-
báceo u organoide de localización atípica en la ca-
vidad oral (Figuras 4 a 7).19

Manejo

El tratamiento de esta patología resulta difícil; no 
existe método completamente eficaz y seguro. Es 
prudente la explicación médica al paciente y sus fa-
miliares respecto a la naturaleza y curso del pade-
cimiento. Se ha intentado el uso de polivitamínicos, 
agentes inmunomoduladores, sustancias exfolian-

tes o cáusticas, o intervenciones histodestructivas 
invasivas como electrocoagulación y curetaje, crio-
terapia con nitrógeno líquido o laserterapia CO2. 
Yasar y cols. publicaron el empleo de crema de imi-
quimod al 5% aplicado en las lesiones mucosas 3 
veces a la semana durante 4 meses con respuesta 
favorable en 3 niños turcos. El imiquimod es un de-
rivado imidazoquinolínico estimulante de la inmuni-
dad celular al promover la liberación de citoquinas 
proinflamatorias en queratinocitos y leucocitos; se 
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Figura 5. Fibroma epitelial sésil. Figuras 6 y 7. Nevo epidérmico verrugoso, antes y después de crioterapia.

Figura 8. Criocirugía con nitrógeno líquido.

emplea con éxito en el manejo de queratosis actíni-
cas, carcinoma basocelular superficial y condilomas 
acuminados genitoanales, entre otras dermatosis. 
Causa intenso ardor con eritema, erosiones y ulce-
ración en el área tratada. Con éxito variable se usa 
vía intralesional el interferón alfa con los conocidos 
efectos secundarios.20,21

Luomanen y otros promueven el láser de CO2 
como alternativa terapéutica, ya que la luz del 
rayo es absorbida por el contenido hídrico tisular y 
transformada en calor, eliminando las lesiones por 
evaporación, sin daño colateral, buena hemostasia 
y cicatrización. Es una tecnología costosa y debería 
aconsejarse en pacientes de mayor edad con lesio-
nes solitarias de gran dimensión.22,23

En el Servicio de Dermatología del Hospital para 
el Niño del Instituto Materno Infantil del Estado 
de México, la hiperplasia epitelial focal, junto con 
verrugas vulgares, aftosis, mucoceles y granuloma 
telangiectásico, son causas comunes de consulta 
por problemas estomatológicos. Tras una evaluación 
inicial, se considera la edad del paciente, número, 
tamaño, localización y tiempo de evolución de las 
lesiones; se explica el curso benigno muchas veces 
autorresolutivo que posee la enfermedad con el obje-
to de tranquilizar a los padres. Si son tumoraciones 
pequeñas y/o escasas, aplicamos solución de podofi-
lina al 25% o solución acuosa de ácido tricloroacético 
al 35-80% en toques, hasta obtener un blanquea-
miento coagulante de las lesiones por precipitación 
proteica y devitalización tisular, aplicación efectuada 
a intervalos quincenales o mensuales completando 
4-5 sesiones, prescribiendo o no levamisol o isopri-
nosine vía oral como adyuvante para estimulación 
de la inmunidad del huésped. Otro esquema es la 
aplicación nocturna de gel o colodión con ácido 
salicílico al 17-30% que condiciona decohesión de los 
queratinocitos superficiales hasta lograr un completo 
aplanamiento lesional. La duración de la terapia 
oscila de 4 a 16 semanas con resultados favorables 
en más del 70%. Rara vez se somete a extirpación 
quirúrgica de la lesión. En casos en los que las 
lesiones son numerosas o grandes se recomienda la 
crioterapia con nitrógeno líquido con método abierto o 
en spray, requiriendo congelamientos cada mes por 
4-6 sesiones o quimio exfoliaciones superficiales por 
zonas afectadas, labios o carrillos evitando pincelar 
áreas mucosas más extensas debido al posible riesgo 
de absorción de productos cáusticos y toxicidad 
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Abordaje terapéutico en el hospital para el niño, IMIEM.

	 Lesiones únicas o escasas	 Lesiones múltiples (más de 5 )

	 Explicación y observación cada 3-6 meses	 Crioterapia con nitrógeno líquido
	 Ácido salicílico de 17- 30 %	 Quimioexfoliación zonal cada 3 semanas
	 Resina de podofilina al 25 %	 Rasurado con cureta y electrodesecación.
	 Ácido tricloroacético 20-80%
	 Levamisol
	 Isoprinosine
	 Extirpación quirúrgica

sistémica resultante. Excepcionalmente se legran y 
electrocauterizan las lesiones (observación personal).

Discusión

Descrita hace más de 60 años, la hiperplasia epite-
lial focal es una patología proliferativa benigna de la 
mucosa oral que observamos con relativa frecuen-
cia en los Servicios de Salud, especialmente en los 
primeros niveles de atención hospitalaria. Hoy sa-
bemos que rara vez puede desarrollarse en adultos 
edéntulos o inmunodeprimidos, siendo la población 
mestiza infantil la más afectada entre los 3 y 18 
años de vida, con discreto predominio en el géne-
ro femenino. Es importante tener en mente que se 
provoca por los subtipos 13 y 32 del virus del papi-
loma humano de muy bajo potencial oncogénico en 
personas con predisposición étnica y que excepcio-
nalmente puede malignizar; se debe abandonar el 
concepto obligado de contagio sexual. Los médicos 
generales, pediatras y odontólogos, pueden reco-
nocer clínicamente el padecimiento sin necesidad 
de solicitar estudios de laboratorio o gabinete a ve-
ces costosos que no aportan datos definitivos para 
confirmar el diagnóstico. Aún no demostrables son 
los estados carenciales, una inmunosupresión obje-
tivable, anemia, nefropatías, trastornos endocrinos, 
problemas digestivos u otras supuestas patologías 
condicionantes en su etiogénesis. Sirva esta revi-
sión para actualizarnos en lo novedoso de una pa-
tología de la que no se documenta mucho.
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