Universidad Auténoma del Estado
de Hidalgo

Instituto de Ciencias de la Salud
Area Académica de Odontologia

Licenciatura de Cirujano Dentista

Enfermedad Periodontal y la Frecuencia de Microniicleos y Otras
Anormalidades Nucleares

TESIS
Que para obtener el grado de:

CIRUVIANO DENTISTA

PRESENTA:
@.C.D. ELIZABETH MORENO MARTINEZ

DIRECTOR DE TESIS:
MIRA. PATRICIA VAZQUEZ ALVARADO

CODIRECTORA:
DRA. MA. DEL C. ALEJANDRA HERNANDEZ CERVELOS

Pachuca de Soto, Hidalgo, Febrero de 2017



Universidad Autdonoma del
Estado de Hidalgo

Instituto de Ciencias de la Salud

Area Académica de Odontologia

Cualquier trabajo de investigacion no publicado postulado para el grado de licenciatura y
depositado en la modalidad de tesis en las bibliotecas de esta Universidad, queda abierta para la
inspeccion, y solo podréa ser usado con la debida autorizacion. Las referencias bibliogréaficas pueden
ser utilizadas, sin embargo, para ser copiadas se requerira el permiso del autor y el crédito se dara a
la escritura y publicacién del trabajo.

Esta tesis ha sido utilizada por las siguientes personas, que firman y aceptan las restricciones
sefialadas.

La biblioteca que presta esta tesis se asegurard de recoger la firma de cada persona que la
utilice.

Nombre Direccidn Fecha




AGRADECIMIENTOS

A la Mtra. Patricia Vizquez Alvarado por la ayuda brindada durante este tiempo de trabajo para
completar la investigacion, por dirigir esta tesis y apoyarme para completar este proyecto.

A la Dra. Ma. del C. Alejandra Herndndez Ceruelos por su valioso apoyo para la elaboracion de
esta tests.

Al Honorable Jurado Dra. Julieta Macias Ortega, Dra. Adriana Leticia Ancona Meza y el Dr.
Jesiis Ruvalcaba Ledezma por su apoyo en este proyecto.

A mis Padres y hermano por la motivacién que me brindaron para la elaboracién de este proyecto.



DEDICATORIA

A Dios

Por haberme permitido [legar hasta esta etapa de mi vida y por estar conmigo en cada momento de
vida bueno o malo.

A mis Padres

Rosa Maria Martinez Padilla y Ernesto Moreno Herndndez por su valioso apoyo y comprension,
por impulsarme a superarme dia a dia; asi como brindarme su carifio.

A mi Hermano

Aldo Moreno Martinez por estar conmigo en esta etapa de mi vida asi como el apoyo que me ha
dado, carifio y comprension.

A mis Amigos

Por su ayuda y compresion que me bridaron durante este tiempo; asi como su amistad
incondicional durante esta etapa de mi vida.

En memoria de mi hermano. . ..



INDICE

© g &~ w D P

10.
11.
12.
13.

RESUMEN

INTRODUCCION

MARCO TEORICO
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
JUSTIFICACION

OBJETIVOS

6.1 GENERAL

6.2 ESPECIFICOS

HIPOTESIS

METODOLOGIA

8.1 CONSIDERACIONES ETICAS

8.2 TIPO DE ESTUDIO

8.3 POBLACION DE ESTUDIO

8.4 PRUEBA PILOTO DE LA ENCUESTA
8.5 ENCUESTA

8.6 PRUEBA PILOTO PARA LA MEDICION DE BOLSAS PERIODONTALES

8.7 MEDICION DE BOLSAS PERIODONTALES
8.8 PRUEBA PILOTO PARA LA RECOLECCION DE MUESTRAS
8.9 RECOLECCION Y PROCESAMIENTO DE MUESTRAS

8.10 CRITERIOS DE INCLUSION

8.11 CRITERIOS DE EXCLUSION

8.12 CRITERIOS DE ELIMINACION
8.13 VARIABLES DE ESTUDIO

8.14 PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO
RESULTADOS

9.1 VARIABLES DE LA ENCUESTA

9.2 ANALISIS PERIODONTAL ANTES DEL TRATAMIENTO

9.3 ANALISIS PERIODONTAL DESPUES DEL TRATAMIENTO
9.4 MICRONUCLEOS Y OTRAS ANORMALIDADES NUCLEARES
DISCUSION

LIMITANTES DEL ESTUDIO

CONCLUSIONES

REFERENCIAS

ANEXO0S

Pagina

11
13
41
42
43
43
43
43
44
44
44
45
45
45
45
45
46
46
47
48
48
48
48
49
50
54
57
59
62
65
66
67



INDICE DE FIGURAS

Pagina
FIGURA NO. 1 DIBUJOS DEL TRATADO DE SAN BERNANDINO DE SAHAGUN 15
FIGURA NO. 2 PERIODONTO SANO 16
FIGURA NO. 3 GINGIVITIS 17
FIGURA NO. 4 PERIODONTITIS 17
FIGURA NO. 5 CELULA NORMAL 34
FIGURA NO. 6 CELULA MICRONUCLEADA 35
FIGURA NO. 7 CELULA BINUCLEADA 36
FIGURA NO. 8 CARIORREXIS 36
FIGURA NO. 9 CROMATINA CONDENSADA 37
FIGURA NO. 10 BROKEN EGG 38
FIGURA NO. 11 CELULA CON PROLONGACION NUCLEAR 38
FIGURA NO. 12 CELULA CON NUCLEO PIGNOTICO 38

FIGURA NO. 13 CARIOLISIS 39



INDICE DE GRAFICAS

GRAFICA NO. 1 DISTRIBUCION DE PACIENTES TANTO DE SEXO
FEMENINO COMO DEL MASCULINO

GRAFICA NO. 2 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL

SEXO MASCULINO Y DIAGNOSTICO

PERIODONTAL ANTES DEL TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 3 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL

SEXO FEMENINO Y DIAGNOSTICO

PERIODONTAL ANTES DEL TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 4 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL

SEXO MASCULINO Y NUMERO DE BOLSAS ANTES DEL TRATAMIENTO
GRAFICA NO. 5 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL

SEXO FEMENINO Y NUMERO DE BOLSAS ANTES DEL TRATAMIENTO
GRAFICA NO. 6 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL SEXO
MASCULINO Y EL DIAGNOSTICO PERIODONTAL DESPUES DEL
TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 7 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL SEXO
FEMENINO Y EL DIAGNOSTICO PERIODONTAL DESPUES DEL
TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 8 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL SEXO
MASCULINO Y EL NUMERO DE BOLSAS DESPUES DEL TRATAMIENTO
GRAFICA NO. 9 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL SEXO
FEMENINO Y EL NUMERO DE BOLSAS DESPUES DEL TRATAMIENTO
GRAFICA NO. 10 PROMEDIO DE FRECUENCIA DE MICRONUCLEOS
OBSERVADOS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 11 PROMEDIO DE FRECUENCIA DE CELULAS NORMALES
OBSERVADOS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

GRAFICA NO. 12 PROMEDIO DE FRECUENCIA DE ANORMALIDADES
NUCLEARES OBSERVADOS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO
GRAFICA NO. 13 PROMEDIO DE FRECUENCIA DE CELULAS APOPTOTICAS
OBSERVADOS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

Pégina

49

54

55

56

56

57

57

58

58

59

59

60

61



INDICE DE CUADROS

CUADRO NO. 1 DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GENERO Y EDAD
QUE DEMANDARON ATENCION

CUADRO NO. 2 DISTRIBUCION DEL HABITO DE TABAQUISMO DE
ACUERDO AL GENERO

CUADRO NO. 3 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO AL
GENERO Y LA VARIABLE ALCOHOLISMO

CUADRO NO. 4 DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GENERO Y EXPOSICION
A RADIACION

CUADRO NO. 5 DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO AL GENERO
Y A AFTAS BUCALES

CUADRO NO. 6 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR GENERO Y Sl
HABIA O NO RECIBIDO VACUNACION

CUADRO NO. 7 DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GENERO Y EXPOSICION
A SOLVENTES

CUADRO NO. 8 DISTRIBUCION POR GENERO Y LA EXPOSICION A
PESTICIDAS EN LOS PACIENTES

CUADRO NO. 9 DISTRIBUCION POR GENERO Y DIETA EN LOS PACIENTES
CUADRO NO. 10 DISTRIBUCION AL GENERO Y REALIZACION DE EJERCICIO
EN LOS PACIENTES

Pégina

49

50

50

51

51

52

52

53

53
54



1. RESUMEN

Abstract

Periodontal disease (PD) is a multifactorial inflammatory process, causes the loss of tooth-
supporting structure. It’s considered approximately in the world of 48% of the adult population is
affected by this pathology; the prevalence varies according to the cultural, social, economic and
political environment; in Mexico is 70% and in the State of Hidalgo is 79.6- 82.1%. In the last
decade there has been evident an increase in periodontal disease that can be attributed to population
aging and degenerative diseases such as Diabetes type 2. The present study analyzes its etiology,
diagnosis and treatment of PD, as well as the relationship with the micronucleous (MN) and
apoptosis as biomarkers of DNA and cellular damage. This design was a cross-sectional, analytical
and comparative study that used a population of 33 patients from the Periodontics Clinic of the
Academic Area of Dentistry of the ICSA from the period January-June 2015 to determine socio-
demographic factors, habits and state of health a survey was answer by the patients at the beginning
of the intervention, as well as a periodontal examination to determine the degree of PD and a
collection of exfoliated cells from the internal cheek of the oral cavity; that was repeated at the end.
The samples were processed and 1000 cells were read per lamella; for the evaluation criteria the
Bolognesi (2011) criteria were taken into account. Statistical analysis was performed using the
statistical software STATA version 12 with 95% CI, analyzing the variables of the survey,
periodontal diagnosis, MN and nuclear abnormalities before and after treatment. The results showed
a significant difference in the improvement of clinical parameters and increase in MN, pignotic
nucleus and kariolysis cells. Concluding that the treatment of PD and MN have a relationship

between them.

Key words: periodontal disease, micronuclei, nuclear abnormalities



Resumen

La enfermedad periodontal (EP) es un proceso inflamatorio multifactorial que causa la pérdida de la
estructura de soporte de los dientes. Se considera aproximadamente en el mundo del 48% de la
poblacion adulta afectada por esta patologia. La prevalencia varia segun el entorno cultural, social,
econdémico y politico; En México es 70% Yy en el Estado de Hidalgo es 79.6-82.1%. En la ultima
década se ha evidenciado un aumento de la enfermedad periodontal que puede atribuirse al
envejecimiento de la poblacién y a las enfermedades degenerativas como la Diabetes tipo 2. El
presente estudio analiza su etiologia, diagnostico y tratamiento de EP, asi como la relacion con el
micronucleo (MN) y la apoptosis como biomarcadores de ADN y dafio celular. Este disefio fue un
estudio transversal, analitico y comparativo que utilizé una poblacion de 33 pacientes de la Clinica
de Periodoncia del Area Académica de Odontologia de la ICSA desde el periodo enero-junio de
2015 para determinar factores socio-demogréficos, habitos y estado de salud, una encuesta fue
respondida por los pacientes al inicio de la intervencidn, asi como un examen periodontal para
determinar el grado de EP y una coleccion de células exfoliadas de la mejilla interna de la cavidad
oral, que se repitio al final. Se procesaron las muestras y se leyeron 1000 células por lamina; para
los criterios de evaluacion se tuvieron en cuenta los criterios de Bolognesi (2011). El anélisis
estadistico se realizo con el software estadistico STATA version 12 con IC del 95%, analizando las
variables de la encuesta, diagnostico periodontal, MN y anormalidades nucleares antes y después
del tratamiento. Los resultados mostraron una diferencia significativa en la mejora de los
parametros clinicos y el aumento de MN, el nucleo pignético y las células en cariolisis.

Concluyendo que el tratamiento de EP y MN tienen una relacién entre ellos.

Palabras clave: enfermedad periodontal, microndcleos, anormalidades nucleares
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2. INTRODUCCION

La enfermedad periodontal en adelante (EP) es un problema de salud de alcance mundial que afecta

a los paises industrializados y, cada vez con mayor frecuencia, a los paises en desarrollo, en
especial entre las comunidades mas pobres (OMS, 2004).

La EP, es una enfermedad inflamatoria multifactorial, que tiene como etiologia primaria las
bacterias (Castellanos et. al; 2012), y después el dafio tisular ampliado por condiciones médicas, los
factores ambientales y los antecedentes genéticos. Las EP son todas las alteraciones de cualquier
origen que atacan los tejidos del periodonto (conjunto de estructuras tisulares que protegen y
soportan los dientes) (JL, 2005), formado por encia, ligamento periodontal, cemento radicular y
hueso alveolar (Rojas et. al; 2009). La EP es considerada la segunda de las dos enfermedades
bucales de mayor prevalencia en la poblacion mundial que afecta la cavidad bucal del ser humano,
seguida por la caries dental (Crespo et. al; 2005) (Botello et. al; 2011). Entre las EP se encuentran la
gingivitis (GV) y la periodontitis (PO) dos conceptos ampliamente estudiados en la literatura como
son su etiologia infecciosa y su respuesta de tipo cronico por parte del hospedero (Castellanos et. al;
2012). Su division basica se refiere a la GV cuando se encuentra afectada solamente la encia; y la
PO, cuando los tejidos suaves y estructuras de soporte de los dientes estan lesionados. La GV y PO
moderada o severa se incrementa con la edad (SIVEPAD, 2012), (Susin et. al; 2014).

Desde el punto de vista epidemiolégico la EP tiene una gran trascendencia, tanto por los dafios que
produce como por la prevalencia e incidencia en la poblacion general. De acuerdo con la OMS
alrededor del 15% de los adultos en todo el mundo tienen enfermedad periodontal avanzada
(profundidad de bolsa periodontal de 6 mm o mas) (SIVEPAD, 2012). Pero segun diversos estudios
las EP afectan al 48% de la poblacion adulta, prevalencia que varia segin las condiciones
culturales, sociales, econdmicas y politicas (Cuesta et. al; 2012). Las EP son consideradas como un
tema de gran importancia en la odontologia y en la salud publica, pues aparte de ser la principal
causa de pérdida de dientes en adultos (aproximadamente un 35% de todas las extracciones
dentarias) (Enriquez, 2009). Aproximadamente 3 de cada 4 adultos de més de 35 afios se ven
afectados, pues su comienzo puede presentarse desde edades tempranas (Herrera et. al; 2007).

Para el diagnostico de esta enfermedad existen diferentes pruebas que se basan en parametros
clinicos para determinar si existe o no enfermedad periodontal y su severidad. Estas pruebas son la
profundidad sondeable, nivel de insercidn clinica y la pérdida 6sea la cual para diagnosticarla se
requiere de radiografias dentales que se utilizan habitualmente para evaluar la cantidad de soporte
6seo de los dientes y otras condiciones patologicas; para esto se requiere un estudio radiologico
para cada diente (Johnson et. al; 2005).

A la par de la EP, se ha tratado de medir su asociacién con la presencia de microndcleos en

adelante (MN) en la células epiteliales de la mucosa oral.
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Los Microndcleos (MN) son expresados en células en division que contienen rupturas de
cromosomas por perdida de centrémeros (fragmentos acentricos) y /o pérdida de cromosomas
completos, en ambos casos son incapaces de viajar con el resto de los cromosomas a través del huso
mitotico, a los polos del nucleo celular durante la anafase de la division celular. En la telofase las
estructuras cromosomicas son envueltas por la membrana nuclear y, tanto los cromosomas
completos, como los fragmentos de cromosomas retardados, asumen gradualmente la morfologia de
un nacleo en interfase con la excepcion de que son mas pequefios que el nacleo principal de la
célula, de aqui el término de MN (Arencibia et. al; 2009).

La prueba de MN esta validada internacionalmente como bioensayo para evaluar la genotoxicidad
de sustancias, exposiciones agudas y cronicas, y es una de las mas usadas para identificar agentes
cancerigenos (Castillo et. al; 2011). El ensayo de MN realizado con células epiteliales exfoliadas de
la cavidad bucal es una técnica relativamente nueva para evaluar la genotoxicidad y puede usarse
para estudiar la accion de agentes mutadgenos y carcindgenos, asi como anti-mutagenos y anti-
carcindgenos in vivo (Nersesyan; 2005).

En la mucosa que recubre la cavidad oral se pueden observar cambios indicativos de enfermedad o
exposicion a sustancias toxicas, puede revelar condiciones sistémicas, efectos secundarios de
tratamientos, lo que favorece su utilizacién en pruebas para evaluar genotoxicos o citotdxicos; y
aunque es barrera protectora del resto del organismo es punto de contacto de agentes
potencialmente peligrosos y se toma susceptible a sufrir dafios. Las células del epitelio de la mucosa
bucal presentan abundante citoplasma y conservan el ndcleo; ademas de que es un epitelio no
queratinizado y esto favorece su observacion al microscopio ya que facilita la penetracion de
colorantes lo que permite identificar caracteristicas morfoldgicas del nicleo y la membrana. Este
epitelio es de facil acceso y obtenerlo es minimamente invasivo por lo que genera minimo estrés en
los participantes en estudios, ademas los resultados son directos, sin necesidad de cultivo, es una
técnica sencilla, rapida y econdmica, esto mediante la técnica de MN vy la deteccion de diversas
anormalidades nucleares (Bugarin; 2013).

El disefio de la presente investigacion se sustenta como un estudio descriptivo, transversal y
analitico para establecer el perfil de salud periodontal de 33 pacientes que demandaron atencion en
la Clinica de Periodoncia del Area Académica de Odontologia diagndstico y tratamiento.
Asimismo, determinar si la EP tiene una relacion en cuanto a la mutacion genética en las células
epiteliales de la mucosa oral, provocando los micronucleos o algunas otras anormalidades nucleares
como lo son carriorexis, cromatina condensadas o células binucledas por mencionar algunas; y asi
poder obtener un panorama diferente a lo que es la enfermedad periodontal y buscar otras

alternativas de tratamiento y prevencion mas efectivas que puedan llegar a toda la poblacion.
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3. MARCO TEORICO

Enfermedad periodontal

Las enfermedades del periodonto eran mencionadas comUnmente como “dientes flojos”,
“hemorragia de las encias”, entre otras denominaciones. De la misma forma se reporta el
conocimiento del valor de la higiene oral con intervenciones paliativas para tratar estas patologias,
generalmente denominadas como incurables. Asi lo sefialan los registros especificos de culturas
como la Veda, Babilonia, China, Griega, Romana y referencias encontradas en libros religiosos
como la biblia, el Talmud y las ensefianzas de Mahoma. En estos documentos primaba una
dimension espiritual ya que la salud oral deficiente era considerada una ventana de la “suciedad”
hacia el espiritu/alma. Hasta mediados de 1800, clinicos y cientificos todavia estaban convencidos
que las enfermedades eran causadas por “mala sangre”, “aire malo” o “malos espiritus”,
concentrando sus esfuerzos en realizar transfusiones de sangre en inmensos cuartos de hospital para
asi remover del cuerpo del paciente la causa de la enfermedad, produciendo la muerte en la mayoria
de ocasiones (Bricefio et. al; 2011).

Con la teoria del germen causante de enfermedad por parte de Robert Koch en 1876, las
investigaciones comenzaron a dirigirse hacia el papel de la bacteria en la enfermedad,
encontrdndose trabajos notables como los realizados por WD Miller y Frank Billings, quienes
introducen el concepto de “infeccion focal” en 1913, aunque proponian las extracciones dentales
como tratamiento preventivo para las enfermedades mortales. Para los afios veinte se identifica la
etiopatogenia irreversible de la enfermedad periodontal a partir de dos causas: factores
predisponentes que preparan la via a los factores locales, influenciando directamente el curso de la
enfermedad. Asi los conceptos sobre prevencion dental se enfocaban hacia los grupos de edad
donde las enfermedades orales se podian controlar; asi lo expresé el simposio sobre odontologia
preventiva en 1929: “la odontologia es curativa y reparativa mas no preventiva (...) [la
odontologia preventiva] es efectiva en radio inverso a la edad del paciente, asi que (...) se enfoca
en nifios, mientras que en adultos se realizan procedimientos operatorios” (Fuentes et. al; 2011).
Una limitacion en ese momento era el desconocimiento del comportamiento de la enfermedad en la
poblacion. Sin embargo NW Chilton en 1948, hizo un llamado a recoger mas informacion acerca de
las caracteristicas de la enfermedad en la poblacion para asi entender su comportamiento. A partir
de los afios cincuenta y sesenta, los estudios epidemioldgicos mostraron una relacion directa entre
destruccion periodontal y la presencia de residuos orales, dividiéndose en dos tdpicos la
investigacion en prevenciéon oral. EI primer grupo buscaba la relaciéon entre la ensefianza de

practicas en higiene oral y la severidad/progresion de la enfermedad periodontal en la poblacion. Es
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asi como se hallaron otras variables a nivel educativo (ej. ensefianza de habitos en higiene oral) y
social (nivel de escolaridad, ingreso familiar), distintas a las encontradas hasta ese momento que
influenciaban directamente el inicio y progresion de la enfermedad. La otra corriente de
investigacién buscaba demostrar la relacion anatomica entre los microorganismos encontrados y los
tejidos gingivales a partir de estudios de microscopia. El estudio de Lée y colaboradores en 1965 da
comienzo a un nuevo paradigma en el manejo terapéutico de la enfermedad periodontal,
demostrando cdmo posteriormente a la eliminacion de la Placa Bacteriana (PB) la gingivitis tiene
un caracter reversible, llevdndolos al punto de plantear modelos experimentales de investigacion en
humanos. Con la diversidad de hallazgos encontrados, en 1966 se decide realizar un Workshop
(reunion de expertos en el tema) en Periodoncia exclusivamente para poder unificar esta
informacion dispersa y unificarlo en un documento (Bricefio et. al; 2011).

Es asi como Jens Waerhaug redacta un capitulo de dicho documento denominado “epidemiologia
de la enfermedad periodontal” concluyendo que: a) La EP aumenta proporcionalmente con la edad.
b) Existe relacion entre EP y estatus econdmico. c) La EP se observa mas en hombres que en
mujeres. d) Se percibe relacion entre estado de EP y presencia de préacticas en higiene oral. e) La EP
presenta signos locales y f) Los ensayos clinicos han demostrado que la EP puede ser retardada con
buena higiene oral acompafiada de un raspaje dental adecuado. Mientras los estudios
epidemioldgicos comenzaban a direccionar la investigacion sobre el comportamiento de la
enfermedad, en 1966 Petter Brandtzaeg seria el primer autor en esbozar la existencia de factores
individuales que influyen en la susceptibilidad del paciente a la EP, proponiendo asi esquemas de
prevencion dependiendo de las necesidades del paciente. A partir de este entonces las
investigaciones en enfermedad periodontal enumeran los factores de riesgo y factores prondstico
como influyentes en el curso de la misma. En los afios ochenta la organizacion mundial de la salud
(OMS) iniciaba a promulgar en sus boletines la ausencia de PB como sindnimo de salud gingival y
la reduccion de ésta relacionada con la disminucion de la gingivitis. Es asi como ocurren las
primeras definiciones de autocuidado: “Todas las actividades que los individuos adquieren para
prevenir, diagnosticar y tratar personas enfermas por actividades de auto-realizacion o que sean
referidas a un profesional de la salud para su diagnoéstico y tratamiento ” (Bricefio et. al; 2011).
Apoyado en los anteriores criterios, la OMS propone a las entidades gubernamentales la creacién e
implementacion de estrategias preventivas en la poblacion como herramienta de control de salud
oral. En esta misma década también se observa un fuerte énfasis en el uso de adyuvantes quimicos
como la clorhexidina, buscando relegar la educacién en higiene oral. Actualmente se ha intentado
concebir la prevencion en higiene oral desde un matiz estético, convirtiéndose en un rentable
negocio para entidades privadas que comercializan productos cosméticos para el cuidado oral. Es

asi como los registros de compradoras mujeres y de personas de la tercera edad entre 2001 y 2006
14



fueron en aumento dejando como resultados ganancias multitudinarias y ubicandose en cuarto lugar
en venta de productos cosméticos a nivel mundial entre 1992 y 2002, con ganancias que oscilan
entre 1000 y 1500 millones de ddlares en 2002 y 2003 Unicamente en Latinoamérica (Fuentes et. al;
2011).

Figura 1. Dibujos del Tratado de San Bernandino de Sahagln, Historia General de las Cosas de Nueva Espafia,

probablemente ilustra como los Aztecas de México trataban algunas enfermedades orales.
(Bricefio, Vargas, & Fuentes, 2011)

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) a pesar de las grandes mejoras en la salud oral
de las poblaciones aun existen problemas sobre todo en grupos desfavorecidos como algunas
minorias étnicas, personas con discapacidad y personas mayores en paises desarrollados y en
desarroll6 (Petersen et. al; 2005).

La enfermedad periodontal es una de las dos principales enfermedades dentales que afectan a las
poblaciones humanas con una alta prevalencia en el mundo; esto se ha medido en la poblacion por
medio de encuestas en varios paises con una amplia gama de objetivos, disefios y criterios de
medicion. Los estudios epidemioldgicos han mostrado que la prevalencia y gravedad tienden a ser
altos en grupos de mayor edad (Petersen et. al; 2005).

También se ha visto que ademas de la falta de higiene oral, existen otros factores de riesgo como el
consumo de tabaco, la desnutricion, el consumo excesivo de alcohol, el estrés, la diabetes mellitus
y algunas otras condiciones de enfermedad sistémica (Petersen et. al; 2005).

La estrategia de la OMS para la prevencién y control de la enfermedad periodontal es con base a
los factores de riesgo comunes como un mejor control de las enfermedades crénicas como diabetes
mellitus, la intervencion en el consumo del tabaco, el alcohol y la dieta poco saludable (Petersen et.
al; 2005).
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Periodonto Sano
La caracteristica esencial del periodonto es su combinacion especial de tejidos blandos y duros:

En la regién marginal la encia libre de inflamacion mediante el epitelio de unién con su insercion
epitelial establece la unién con el diente, protegiendo al mismo tiempo las porciones mas profundas

del periodonto contra agresiones mecanicas y microbianas.

Debajo del epitelio de union las fibras supracrestales unen el diente a la encia y en la zona del hueso
alveolar las fibras desmodontales se insertan en el hueso procedentes del cemento radicular (Wolf
et. al; 2005) (Fig. 2).

(Wolf, Rateitschak-Pluss, & Rateitschak, 2005)

Enfermedades periodontales

Las enfermedades periodontales son un grupo de condiciones patoldgicas que afectan a los tejidos
que rodean y sujetan al diente. Se puede observar una lesion inflamatoria confinada a los tejidos de
la encia marginal, es decir, gingivitis, o bien una lesion inflamatoria que se extiende al periodonto
de soporte caracterizada por una progresiva destruccion de los tejidos que sujetan al diente, es decir,
el ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar. Esta condicion patoldgica se
denomina periodontitis (Pujol et. al; 2003).

Gingivitis

La gingivitis es una inflamacion de las encias, estas se enrojecen se inflaman y sangran facilmente;
esta es la forma leve de la enfermedad de las encias y puede tratarse con el cepillado y el uso de hilo

dental a diario ademas de una limpieza dental periddica por un dentista. Esta forma de enfermedad
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de las encias no ocasiona pérdida de hueso ni el tejido que sostiene los dientes (Bethesda et. Al;
2013) (Fig. 3).

Figura 3. Gingivitis
(Wolf, Rateitschak-Pluss, & Rateitschak, 2005)

Periodontitis

La enfermedad periodontal (EP) es un proceso infeccioso de la encia y del aparato de insercién
adyacente, producido por diversos microorganismos que colonizan el area supra y subgingival. Esta
enfermedad a diferencia de la gingivitis, se caracteriza por una pérdida estructural del aparato de
insercion, producida por determinadas bacterias, éstas son también necesarias pero no suficientes
para que se produzca la enfermedad siendo necesaria la presencia de un hospedador susceptible
(Castafio et. Al; 2008).

Desde el punto de vista histolégico. Las caracteristicas que podemos hallar son bolsas
periodontales, localizacion de la union epitelial apical a la linea amelocementaria, una pérdida de
fibras colagenas, una elevada concentracion de leucocitos polimorfonucleares en la unién y bolsa
epitelial y una migracion de infiltrado celular inflamatorio hacia el tejido conectivo (Castafio et. Al,
2008) (Fig. 4).

Figura 4. Periodontitis 17
(Wolf, Rateitschak-Pluss, & Rateitschak, 2005)



CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Zeron en el 2001 realizo una clasificacion de la EP que a continuacion se cita:
I. ENFERMEDADES GINGIVALES

A. ENFERMEDAD POR PLACA DENTAL
1. Gingivitis asociada Unicamente a placa

a. Sin otros factores locales contribuyentes
b. Con otros factores locales contribuyentes
2. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos
a. Asociadas al sistema endocrino
1) En la pubertad
2) En el ciclo menstrual
3) En el embarazo
a) Gingivitis
b) Granuloma pidgeno

4) Gingivitis en diabetes mellitus

b. Asociadas a discrasias sanguineas
1) Gingivitis en leucemia
2) Otras

3. Enfermedades gingivales influenciadas por medicacion

a. Influenciada por drogas
1) Agrandamientos gingivales inducidos por drogas
2) Gingivitis influenciada por drogas

b. Influenciada por anticonceptivos

c. Otros

4. Enfermedades gingivales modificadas por malnutricion
a. Gingivitis por deficiencia de &cido ascorbico
b. Otros

B. ENFERMEDADES GINGIVALES NO ASOCIADAS A LAPLACA
1. Lesiones originadas por bacterias especificas

a. Neisseria gonorrea
b. Treponema pallidum
c. Estreptococal sp.
d. Otras variedades
2. Enfermedad gingival de origen viral
a. Infecciones por herpes
1) Gingivoestomatitis primaria
2) Herpes oral recurrente
3) Varicela- zoster
b. Otras
3. Enfermedad gingival de origen fangico
a. Infecciones por Candida sp.
1) Candidiosis gingival generalizada
b. Eritema gingival lineal
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c. Histoplasmosis
d. Otras
4. Lesiones gingivales de origen genético
a. Fibromatosis gingival hereditaria
b. Otras
5. Manifestaciones gingivales de ciertas condiciones sistémicas
a. Desordenes mucocutaneos
1) Liquen plano
2) Penfigoide
3) Pénfigo vulgar
4) Eritema multiforme
5) Lupus eritematoso
6) Inducido por drogas
7) Otros
b. Reacciones alérgicas
1) Materiales dentales
a) Mercurio
b) Niquel
c) Acrilico
d) Otros
2) Reacciones atribuibles a
a) Dentifricos
b) Enjuagues bucales
¢) Aditivos al chicle
d) Alimentos y aditivos
3) Otros
6. Lesiones traumaticas (iatrogénicas, accidentales, incidentales)
a. Quimicas
b. Fisicas
c. Térmicas
7. Reacciones a cuerpo extrafio
8. No especificadas

II. PERIODONTITIS CRONICA

A. Localizada
B. Generalizada

I11. PERIODONTITIS AGRESIVA

A. Localizada
B. Generalizada

IV. PERIODONTITIS CON MANIFESTACIONES DE ENFERMEDADES SISTEMICAS

A. Asociada con desordenes hematoldgicos



1. Neutropenia
2. Leucemias
3. Otras
B. Asociada con desdrdenes genéticos
1. Neutropenia ciclica y familiar
. Sindrome de Down
. Sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos
. Sindrome de Papillon- Lefevre
. Sindrome de Chediak- Higashi
. Sindrome de histiocitosis
. Enfermedad de almacenamiento de glucdgeno
. Agranulocitosis genética infantil
. Sindrome de Cohen
10. Sindrome de Ehlers- Danlos (tipo IV y VII)
11. Hipofosfatasia
12. Otras
C. No especificadas

O© 00 NO O b W

V. ENFEERMEDADES PERIODONTALES NECROZANTES

A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)
B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

VI. ABSCESOS EN EL PERIODONTO

A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronal

VII. PERIODONTITIS ASOCIADAS CON LESIONES ENDODONCICAS

A. Lesion combinada endoperiodontal

VIll. DEFORMIDADES Y CONDICIONES DEL DESARROLLO Y ADQUIRIDAS

A. Factores localizados al diente que modifican o predisponen la acumulacion de placa que inducen
enfermedad gingival y periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria

2. Restauraciones y aparatos dentales

3. Fracturas radiculares

4. Resorcion radicular cervical y fisuras cementarias

B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente
1. Recesion gingival y de tejidos blandos
a. Superficies vestibulares y linguales
b. Interproximal o papilar
2. Falta de encia queratinizada
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3. Vestibulo poco profundo
4. Posicion aberrante de frenillo/muscular
5. Excesos gingivales
a. Bolsa gingival (pseudobolsa)
b. Margen gingival inconsistente
c. Despliegue gingival excesivo
d. Agrandamientos gingivales
6. Coloracion anormal
C. Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos edéntulos
1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado
3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo / muscular
5. Vestibulo poco profundo
6. Coloracion anormal
D. Trauma oclusal
1. Trauma oclusal primario
2. Trauma oclusal secundario

Etiologia de la periodontitis

En la periodontitis hay una interaccion entre la placa dental y el huésped u hospedero.

Bacterias

El principal factor etioldgico en la aparicion de la periodontitis son los microorganismos patdgenos
de la biopelicula subgingival.

Huésped u hospedero

La defensa inmunitaria inespecifica y especifica determinada genéticamente, asi como los
sindromes y enfermedades generales, influyen en la aparicion y en el curso de la periodontitis.

Los habitos y la actitud hacia el propio cuerpo con respecto a su salud en general y a la salud oral en
particular influyen en la formacion de la placa y en la reaccién inmunitaria del huésped.

El entorno social influye en el bienestar fisico y psiquico del paciente. Los problemas en el entorno
socioecondmico originan un estrés negativo.

El esfuerzo fisico y el estrés influyen en el estado inmunitario (Herbert et. al; 2005).

Microorganismos orales

La cavidad oral tiene una microflora sustancial que viven en simbiosis con un huésped sano. La
microflora de la boca contiene cientos de especies de bacterias aerobias y anaerobias. Estudios
indican que més de 500 especies microbianas distintas se pueden encontrar en la placa dental; sin

embargo los métodos moleculares revelan una vista aun mas diversa de la flora bacteriana
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subgingival y sugieren que una gran proporcién esta bien familiarizada al medio ambiente normal
(Michalowiez et. al; 2005).

Ciertos grupos de especies bacterianas comunmente cohabitan subgingivalmente y se asocian de
forma reproducible con la EP; estos patdgenos pautativos incluyen Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythensis, y el espiroqueta Treponema denticola. La infeccién de los tejidos
periodontales con estos y otros organismos acompafa la liberacion de leucotoxinas bacterianas,
colagenasas, fribrinolisis y proteasas. Los actinomycetemcomitans es otra especie cominmente

asociada con la EP especialmente en los jovenes adultos (Michalowiez et. Al; 2005).

Genética

Sindromes raros que afectan a los fagocitos, la estructura del epitelio, tejido conectivo o los dientes,
podrian tener manifestaciones periodontales graves. Los sindromes de Haim- Munk y Papillon-
Lefévre son raros trastornos autosdmicos recesivos asociados con el inicio de la periodontitis en la
infancia y la pérdida temprana de ambas denticiones temporales y permanentes. Otros trastornos
que tienen manifestaciones periodontales graves incluyen Chediak-Higashi, Ehlers-Danlos,
Kindlers y Cohen (Contardo et. al; 2011).

Tabaco y alcohol

Los fumadores son mucho més propensos a desarrollar periodontitis. Por otra parte el humo del
tabaco puede conducir a la gingivitis, la pérdida de insercion y leucoplaquia gingival precancerosa.
El riesgo de EP en los fumadores a largo plazo es igual a la de cdncer de pulmon y tiene un fuerte
efecto negativo en respuesta tratamiento periodontal. Existe una pequefia pero significativa

asociacion entre el consumo de alcohol y la pérdida de soporte periodontal (Contardo et. al; 2011).

Nutricion
La deficiencia de Vitamina C conduce al escorbuto con disminuyendo la formacion de colageno,

aumento de inflamacion periodontal, hemorragia y pérdida de dientes (Contardo et. al; 2011).

Osteoporosis
Nuevas investigaciones indican que la osteoporosis aumenta la susceptibilidad del individuo a la

degradacion periodontal (Contardo et. al; 2011).

Diabetes
En diferentes estudios se ha encontrado que personas con diabetes tipo 1 de todas las edades y

adultos con diabetes tipo 2 tienen EP mas generalizada o severa que individuos sin diabetes. La
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diabetes se asocia con una alteracion de la sanacién de una herida, una exagerada respuesta de los
monocitos deteriorando la respuesta de quimiotaxis de los neutréfilos, todos los cuales pueden

conducir a un aumento de la destruccion del tejido (Contardo et. al; 2011).

Estrés

Al igual que muchas enfermedades emocionales y psicosociales son factores claros en la EP, pero
su papel preciso en la patogénesis de esta enfermedad es bajo. Un ejemplo es los acontecimientos
vitales traumaticos que conducen a la depresion o la incapacidad de una persona para hacer frente a
estimulos estresantes lo que podria aumentar su riesgo de EP (Contardo et. al; 2011).

Patogénesis

Aunque las bacterias son necesarias para la EP, también se necesita un huésped susceptible. La
respuesta inmune inflamatoria que se desarrolla en los tejidos periodontales en respuesta a la
presencia cronica de bacterias por la placa dentobacteriana provocando la destruccién de los
componentes estructurales del periodonto que conduce en ultima instancia a los signos clinicos de la
periodontitis. El riesgo de un individuo para la EP podria estar relacionado con la inflamacion
gingival (sangrado) en respuesta a la acumulacion de placa (Pihlstrom et. al; 2005).
Histologicamente los focos inflamatorios no progresistas tienden a estar compuestos
predominantemente de linfocitos T y macrofagos. Una vez que se forma una bolsa periodontal y se
llena de bacterias la situacion se vuelve en gran medida irreversible. Si el epitelio gingival prolifera
a la linea de la bolsa periodontal incluso si el tratamiento resuelve la inflamacion y llega a regenerar
el tejido conectivo y el hueso, la restauracién por completo del soporte del diente es imposible
(Pihlstrom et. al; 2005).

Marcadores bioquimicos de la enfermedad periodontal

Durante muchos afios el diagnéstico de la EP se ha basado en métodos clinicos y radiogréficos.
Otros métodos mas recientes tienen por objeto el estudio de la respuesta inflamatoria del huésped
asi como métodos inmunoldgicos o bioquimicos determinan los mediadores liberados en la
infeccion periodontal. Los componentes del liquido o fluido gingivo-crevicular se usan para
identificar o diagnosticar la enfermedad activa anticipar el riesgo de padecerla y determinar su
progresion. (Lépez et. al; 2003)

La respuesta de los granulocitos neutréfilos juega un importante papel en la deteccion de la EP el
sistema de defensa inespecifica en el fluido gingivo-crevicular se puede determinar a través de
citogquinas y/o interleucinas, que sirven para identificar sitios de riesgo en el paciente las citoquinas
no son solamente mediadores de la defensa de liquido del surco gingival sino también son un

indicador de la destruccion de los tejidos (Koss et. al; 2003).
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El obstaculo mas dificil de superar cuando se colecta liquido gingival es el poco material que es
posible tener del surco. Se conocen multiples métodos de recoleccion, tiras de papel absorbente
como cabos entrelazados de hilo colocados alrededor y dentro del surco, micropipetas y lavados en
el interior del surco. ElI método de recoleccion mediante tira de papel de filtro colocada en el surco
durante 30 segundos, se ubica la tira de papel de filtro apenas en la entrada o sobre en la entrada de
la bolsa, de este modo se capta el liquido que brota hacia afuera aunque el epitelio del surco no
quede en contacto con el papel. (Castro et. al; 2003)

El liquido recolectado puede cuantificarse por diversos métodos: midiendo la mancha de papel
humedecido o previamente tefiido con ninhidrina el cual se cambia de color ante la presencia de
proteinas se puede medir con una grilla fijada en un microscopio, pesando el papel antes y después
del muestreo.

Con el uso del Periotron 600, aparato electrénico que mide los cambios en la tira humedecida y lo
convierte en una lectura digital que puede correlacionarse con el volumen de fluido gingivo-
crevicular. (Castro et. al; 2003)

Los métodos de diagnostico periodontal tradicionales no son exactos y solamente permiten un
diagnostico retrospectivo de pérdida de adherencia. Para que ellos sean clinicamente Utiles se deben
registrar cambios importantes tales como que un sitio especifico se torne activo o, que un sitio
previamente afectado mejore su condicion como producto de la terapia periodontal (Koss et. al;
2003).

Actividad celular en el fluido gingivo-crevicular

La EP es un proceso infeccioso caracterizado por destruccion conectivo con pérdida subsecuente de
insercién periodontal reabsorcion de hueso alveolar, los responsables de estos procesos son las
bacterias anaer6bicas gramnegativas y sus productos y constituyentes tales como los
lipopolisacaridos (L6pez et. al; 2003).

En la EP los granulocitos neutrofilos juegan un rol en el mantenimiento de la homeostasis huésped-
bacteria. Los neutrofilos y otras células de defensa migran hacia el tejido gingival inflamado
después de la invasion bacteriana, y predominan en el tejido conectivo adyacente a la bolsa
periodontal (Lopez et. al; 2003).

Aunque la mayoria de los neutrofilos migran hacia el surco, la mayoria de las células
mononucleares persisten en el tejido conectivo formando el infiltrado perivascular y en menor
cantidad se encuentran en el epitelio de union (Lopez et. al; 2003).

En la EP, las citoquinas no son solamente un importante mediador de la defensa de liquido del surco
sino también son un mediador de la destruccion de los tejidos. Se sabe que las interleucinas alfa y

1B incrementan la fijacion de leucocitos polimorfonucleares neutréfilos y monocitos a las células
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endoteliales, estimulan la produccion de prostaglandinas y la liberacion de enzimas lisosomales,

ademas de estimular la reabsorcion del hueso (Lopez et. al; 2003).

Marcadores de la respuesta de la inmunidad celular en el fluido gingivo-crevicular

Estos importantes mediadores de la inflamacién sirven para identificar sitios de riesgo en el
paciente. Se incluyen principalmente, a las interleucinas IL-1, IL-6, IL-8, IL 11, y al factor de
necrosis tumoral. La IL-8 identificada en fluido gingivo-crevicular es muy importante en el
desarrollo de la inflamacion y tiene varios efectos en la actividad y funcion de los neutrofilos. (Koss
et. al; 2003)

Muchas células producen prostaglandinas E2, pero en el medio periodontal es considerada un
producto de los macréfagos. La evaluacién de la concentracion de prostaglandinas E2 permite
detectar el riesgo de pérdida de insercion Osea. Se ha sugerido que la prostaglandina E2 no
solamente es un mediador de la inflamacién, produciendo un aumento de la permeabilidad y
dilatacion de los vasos, sino que también induce la reabsorcion ésea activando a los osteoclastos,
actuando asi como un predictor de pérdida de insercion de tejidos periodontales y un potente

estimulador de reabsorcion 6sea (Koss et. al; 2003).

Enzimas proteoliticas

Las enzimas proteoliticas y sus sustratos especificos juegan un importante rol en la patogénesis de
la EP. La presencia de proteasas en el fluido gingivo-crevicular es indicadora de la actividad de
destruccién del tejido conectivo. La interaccion entre proteasas y mieloperoxidasa de las
antiproteasas. Los cambios en el balance proteasa/antiproteasa y deterioro de este balance es
considerado un importante paso en la destruccion del tejido conectivo (Castro et. al; 2003).

La destruccion del tejido conectivo periodontal es considerada un desequilibrio en la matriz
extracelular entre las metaloproteinasas y su inhibicion especifica. La principal contribucion
fisiolégica y patoldgica de la degradacidon del colageno en tejido gingival puede deberse a la
metaloproteinasa 1 (colagenasa derivada principalmente del fibroblasto) y a la metaloproteinasa 8,
que se encuentran en los granulos de los leucocitos polimorfonucleares neutrofilos. Algunos autores
describen que el aumento de colagenasa en fluido y saliva de pacientes con periodontitis del adulto
es metaloproteinasa 8, mientras que en periodontitis juvenil es metaloproteinasa 1 (Castro et. al;
2003).
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Enzimas intracitoplasmaticas

La lacto dehidrogenasa y la aspartato amino transferasa puede ayudar a monitorear la progresion de
la enfermedad periodontal. La aspartato amino transferasa permite distinguir entre sitios de dafio
activos o inactivos (Castro et. al; 2003).

Las enzimas intracitoplasmaticas lacto dehidrogenasa y aspartato amino transferasa son también
predictores de la EP, ya que aumentan con la destruccion celular o tisular. La elastasa se origina en
los linfocitos polimorfonucleares del huésped y en las bacterias. Es un buen indicador de actividad
de la EP, ya que esta elevada cuando la enfermedad esta activa, pero no antes (Castro et. al; 2003).
Pareciera muy probable que en el futuro diferentes marcadores creviculares probaran
colectivamente que son una excelente prueba de diagndstico para detectar la actividad de la EP, y

para monitorear la respuesta al tratamiento (Castro et. al; 2003).

Diagnostico

La gingivitis cronica a menudo resulta en sangrado leve de las encias durante el cepillado de los
dientes, que generalmente es un pequefio inconveniente a menos que existen discrasias o trastornos
de la coagulacion. La periodontitis cronica suele ser asintomatica hasta que la enfermedad es tan
grave que se aflojen o se pierdan los dientes. Los individuos con periodontitis avanzada también
pueden presentar recurrentes abscesos periodontales y halitosis (Johnson et. al; 2005).

El diagnostico clinico de la EP cronica es basado en la evaluacion visual y radiografica de los
tejidos periodontales y en las mediciones del espacio entre el diente y la encia. Durante un examen
clinico integral la profundidad de las bolsas y soporte del tejido se mide en cuatro a seis ubicaciones
alrededor de cada diente y la cantidad de biopelicula supragingival, calculo dental, sangrado
gingival y el exudado. Estos procedimientos son necesarios para diagnosticar la enfermedad
existente, determinar el pronostico de los dientes individualmente y monitorear la progresion de la
enfermedad. Las radiografias dentales se utilizan habitualmente para evaluar la cantidad de soporte

6seo de los dientes y otras condiciones patoldgicas (Johnson et. al; 2005).

Determinantes del diagnostico periodontal

Parametros clinicos periodontales

Profundidad sondeable

Cabe recordar que el espacio que se forma alrededor de los dientes, entre la encia y la superficie
radicular, representa nuestro punto principal de analisis. Este espacio puede ser considerado un
“surco” o una “bolsa periodontal”. En estudios clinicos en humanos este espacio puede medir entre
1 y 3 mm en ausencia de inflamacion clinica, pero en estudios histologicos la distancia desde las

células mas coronales del epitelio de unién hasta el margen gingival mide entre 0.69 y 1 mm. Esto
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sugiere que durante el sondaje hay un desprendimiento de la adherencia de las células del epitelio
de union, sin llegar hasta el tejido conectivo. Pero para efectos clinicos practicos, un surco
periodontal no presenta sangrando al sondaje y puede medir hasta 3.9 mm. La bolsa periodontal se
define como la profundizacién patologica del surco periodontal, dada por la pérdida dsea y de
insercién periodontal (Bedoya et. al; 2010).

Aunque el limite de 4 mm parezca arbitrario, se ha observado que frecuentemente se asocia con
sitios que presentan inflamacion tanto histolégica como clinica y ya se observa pérdida dsea
radiografica. Medidas superiores a 4 mm resultan méas evidentes con signos claros de destruccion
periodontal. Para efectos clinicos practicos, una bolsa periodontal puede ser considerada a partir de
4 mm y deben presentar sangrado al sondaje, pérdida de insercién y pérdida Osea radiografica. Para
medir el surco periodontal, utilizamos una medida lineal en un solo plano y tomado en seis sitios de
los dientes. Aun asi, debe ser calculada cuidadosamente en milimetros, tomando como referencia el
margen gingival, que en la mayoria de los casos coincide con la linea amelocementaria o
ligeramente coronal a ésta. Cuando el margen esté apical a la linea amelocementaria, se denomina
una recesion de tejido marginal y este es uno de los resultados de la pérdida de insercion (Bedoya
et. al; 2010).

Nivel de insercion clinica

Esta medida hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales que se insertan al cemento
radicular a través de fibras de Sharpey. Es una medida lineal méas que un &rea de soporte
periodontal, tal cual y como ocurre naturalmente. A diferencia de las fibras del ligamento, la
insercién de la encia se da de forma constante a 1.07 mm (aproximadamente) coronal a la cresta
6sea. Mas coronal a la insercion de tejido conectivo de la encia, se encuentra el epitelio de union
(0.97 mm). Por lo tanto, si sumamos la medida del tejido conectivo y epitelio de unién nos da
aproximadamente 2 mm (Ancho Bioldgico), y esta es la distancia a la que frecuentemente se
observa la cresta 6sea desde la linea amelocementaria. También seria necesario calcular la distancia
que existe desde la insercion de tejido conectivo de la encia y el ligamento periodontal hasta el
apice del diente, y esta medida nos representaria el nivel de soporte remanente de un diente
(Armitage; 2004).

Para calcular el Nivel de insercion clinica, se realiza como indica a continuacion:

* Si el margen esta coronal a la linea amelocementaria, se le resta la profundidad sondeable.

* Si el margen coincide con la linea amelocementaria, el nivel de insercion clinica es igual a la
profundidad sondeable.

+ Si el margen esta apical a la linea amelocementaria, se suma la Profundidad sondeable y el

margen.
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En el ambito clinico utilizamos el nivel de insercion clinica para referirnos a la magnitud de la
pérdida de soporte, pero deberia ser analizado cuidadosamente en cada diente, ya que es
dependiente de la longitud radicular (Armitage; 2004).

Sangrado al sondaje

El sangrado al sondaje ha sido uno de los parametros periodontales mas debatidos y analizados ya
que se considera que puede ser un predictor de EP. Pero méas que un predictor de enfermedad, puede
ser considerado en conjunto con signos clinicos de inflamacién, como un indicador de inflamacion
periodontal. Como el sangrado en este caso es inducido por la penetracion de la sonda periodontal,
hay que tener en cuenta algunos aspectos del sondaje que pueden hacer variar la interpretacion del
sangrado al sondaje, como son la fuerza, didmetro de la sonda y grado de inflamacion gingival
(Bedoya et. al; 2010).

El sangrado al sondaje debe ser interpretado cuidadosamente y analizado en conjunto con los demas
parametros clinicos ya que su presencia no es un indicativo absoluto de enfermedad mientras que su
ausencia si es un indicador confiable de salud periodontal. Para efectos clinicos préacticos, el
sangrado al sondaje se calcula como el porcentaje de sitios que sangraron al sondaje empleando la
férmula: SS= sitios que sangran x 100/nimero de dientes x 6 (Bedoya et. al; 2010).

Linea mucogingival

La distancia desde el margen gingival hasta la linea mucogingival resulta util para calcular la
cantidad de encia queratinizada y encia insertada. Se ha estimado que la cantidad de encia aumenta
con la edad gracias al proceso de erupcion pasiva. Pero esto solo seria observable en un periodonto
que no haya sufrido un trauma significativo durante el cepillado y la masticacién, e incluso EP
(Wolf et. al; 2005).

Es necesario diferenciar entre encia queratinizada y encia insertada. La encia queratinizada es la
distancia que hay desde del margen hasta la linea mucogingival, mientras que la encia insertada es
la distancia que hay entre el fondo del surco hasta la linea mucogingival. La primera puede ser
afectada por la recesion de tejido marginal mientras que la segunda es principalmente afectada por
la pérdida de insercion (Wolf et. al; 2005).

Movilidad dental

Dado que los dientes no estan en directo contacto con el hueso alveolar, estos presentan una
movilidad fisiologica debido a la presencia del ligamento periodontal. La movilidad dental
patoldgica puede ser el resultado de EP, pero no es la Unica causa absoluta. EI trauma por oclusion,

ligamentitis y los movimientos ortoddnticos, causan movilidad incrementada de los dientes. A
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diferencia de la movilidad causada por ortodoncia, trauma por oclusion y ligamentitis, la que es
causada por periodontitis se incrementa con el tiempo y no es reversible a una movilidad
fisiolégica. Por lo tanto, es necesario determinar cuidadosamente la causa de la movilidad dental
incrementada para resolver el problema (Botero et. al; 2010).

La movilidad dental se mide de la siguiente forma empleando dos instrumentos metélicos y
aplicando presion en sentido vestibulolingual:

Grado 0: movilidad fisioldgica, 0.1-0.2 mm en direccion horizontal.

Grado 1: movimiento hasta 1 mm en sentido horizontal.

Grado 2: movimiento de mas de 1 mm en sentido horizontal.

Grado 3: movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical.

Es necesario poner especial atencion a la movilidad dental patologica, que aumenta
progresivamente con el tiempo. Después del tratamiento periodontal, la movilidad se reduce un
poco, quedando movilidad residual que puede ser controlada por medio de férulas (Botero et. al;
2010).

Pérdida 6sea radiografica

La radiografia periapical nos aporta informacion importante durante el analisis periodontal como el
resultado acumulativo de la enfermedad pasada. Con una secuencia radiografica en el tiempo, seria
posible evaluar los cambios en el nivel dseo. Es importante recordar que uno de los signos mas
importantes de la periodontitis es la pérdida 6sea, la cual debe ser demostrada durante el diagndstico
(Botero et. al; 2010).

Es necesario buscar cambios radiograficos que estan asociados con patologia 6sea periodontal,
como son: péerdida de la continuidad (radiopacidad) de las corticales y crestas Oseas, pérdida de la
altura 6sea y formacién de defectos 6seos, ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal,
radiolucidez en zona apical y de furcacién. El patrén de pérdida dsea puede ser horizontal o vertical.
La severidad de la pérdida 6sea puede ser estimada dividiendo en tercios la distancia desde la linea
amelocementaria hasta el apice del diente asi: 1/3 cervical (leve), 1/3 medio (moderada) y 1/3 apical
(severa) (Botero et. al; 2010).

Manifestaciones periodontales de enfermedades sistémicas

Diversas enfermedades sistémicas podrian manifestarse en los tejidos periodontales, estos trastornos
incluyen herpes y otras infecciones virales, afecciones dermatoldgicas como el liquen plano,
penfigoide y pénfigo, enfermedades hematologicas como leucemia y neutropenia, enfermedades
granulomatosas tales como la tuberculosis y granulomatosis de Wegener y el carcinoma primario y

metastasico (Haidar et. al; 2014).
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El agrandamiento gingival podria estar asociada con diversas sustancias como la fenitina,
nifedipina, diltiazem, verapamil y ciclosporina A. En general la ampliacion comienza de 1-3 meses
después del inicio del tratamiento con drogas y es comun en nifios menores de 12 afios y en
pacientes con pobre higiene bucal o con gingivitis; de vez en cuando la a. la prevalencia puede
ampliacién puede causar desfiguracion, interferir con la masticacion y evitar la erupcion del diente

sano. La prevalencia varia dependiendo del farmaco utilizado (Haidar et. al; 2014).

Asociaciones con enfermedades sistémicas y condiciones

Parto prematuro

Varios estudios de casos y controles han informado un vinculo entre la mala salud periodontal
materna y el riesgo de parto prematuro, bajo peso al nacer y la preclampsia. También se ha
demostrado que las mujeres que recibieron una limpieza dental durante el embarazo tuvieron un
menor namero de resultados adversos como parto prematuro y bajo peso al nacer que las mujeres no
tratadas (Vogt et. al; 2012).

Prevencion y tratamiento de la gingivitis cronica y la periodontitis

La prevencion de la gingivitis y periodontitis se basa principalmente en el control de sus factores
causales y de riesgo. EIl principal factor de riesgo de la EP es la biopelicula que se forma en los
dientes por ausencia de higiene oral eficaz; sin embargo otros factores como el tabaquismo, la
diabetes, el origen étnico, la mala educacion, asistencia infrecuente al odont6logo, la genética, la
edad, el sexo, la diabetes, estrés, depresion también se han asociado con la pérdida de soporte
periodontal, y son consideraciones importantes en la prevencién y tratamiento de la periodontitis.

La limpieza dental a fondo devuelve a la encia a una condicién saludable en aproximadamente en
una semana. El control de la placa bacteriana con un profesional puede realentizar o detener la
periodontitis y la pérdida dental para muchos afios. En muchos paises en desarrollo la mala salud
general en la que compromete las defensas, el restringido acceso a la atencion dental y la
inadecuada higiene oral se traduce en una alta incidencia de gingivitis y periodontitis; es por eso
que en estas zonas de alto riesgo es efectivo tener programas de prevencién dirigidos al autocuidado
y promocién de la salud bucal Contardo et. al; 2011).

El cepillado, el uso del hilo dental y otros dispositivos para eliminar la placa bacteriana son las
formas mas comunes para eliminar la placa bacteriana, pero estos métodos son eficaces si se
utilizan todos los dias asi que requieren motivacion y destreza. Los enjuagues bucales contienen
farmacos antibacterianos que ayudan al control de la biopelicula ya que contienen diversos biocidas,

agentes tensoactivos, polimeros y otros componentes que reducen la biopelicula y los dentifricos se
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utilizan como complemento a los métodos de limpieza mecanicos; estos pueden reducir la gingivitis
(Contardo et. al; 2011).

Tratamiento profesional de la periodontitis

El tratamiento no quirargico destinado a controlar el biopelicula; la placa dental y el célculo pueden
ser removidos de la corona y la raiz del diente mediante el raspado y alisado radicular por diversos
instrumentos manuales y motorizados. Esta terapia no quirdrgica junto con la mejora de la higiene
oral puede reducir la inflamacién y la profundidad de las bolsas periodontales (Pihlstrom et. al;
2005).

El uso de antibidticos locales y sistémicos, antisepticos y el uso de dosis bajas de doxiciclina ha
demostrado proporcionar un beneficio adicional en comparacion con el desbridamiento solo
(Pihlstrom et. al; 2005).

Para los pacientes con enfermedad avanzada hay una variedad de tipos de cirugia periodontal para
reducir la profundidad de las bolsas, tener acceso desbridamiento del célculo dental residual y la
placa; y estimular la regeneracion de la pérdida de soporte periodontal por diversos procedimientos

quirdrgicos, materiales de injerto y sustancias bilégicas (Pihlstrom et. al; 2005).

La atencién de seguimiento

El éxito del tratamiento de la EP depende de un mantenimiento regular o el seguimiento de la
terapia después de que el tratamiento activo se ha completado, especialmente para aquellos con
higiene deficiente; el tratamiento debe adaptarse a cada paciente y generalmente consiste en el
desbridamiento mecanico, refuerzo de la higiene oral, y los continuos esfuerzos a controlar o
eliminar los factores causales y de riesgo. Para pacientes con enfermedad refractaria o agresiva, el
retratamiento con el uso adyuvante de los antibidticos dictado por cultivo microbiano apropiado y
pruebas de sensibilidad podria ser atil (Pihlstrom et. al; 2005).

Micronucleos

El dafio genético es probablemente la causa mas importante para el desarrollo de anomalias y
enfermedades degenerativas pero son pocos los estudios que se centran en la medicién y evaluacion
de los efectos genotdxicos de los productos que dia a dia van adquiriendo una mayor utilidad en la
sociedad, las sustancias que hacen parte del ambiente, procedimientos médicos como radiacién y
agentes quimicos, deficiencia de nutrientes como el acido folico, habitos como el alcoholismo,
tabaquismo, drogadiccion, stress, estilos de vida al que factores genéticos tales como alteraciones en

el metabolismo y/o reparacion de ADN (Diaz et. al; 2013).
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Durante la division celular el material genético que estd en el ndcleo, se replica y divide
equitativamente dando lugar a dos ceélulas hijas idénticas. Multiples factores pueden afectar este
proceso, como errores en la replicacion, roturas cromosémicas y efecto de genotoxicos, el resultado
sera una division del material genético no equitativo y la pérdida cromosdmica parcial o total. El
material genético que se desprende queda excluido del ndcleo de la célula hija, formando un nuevo
nucleo de menor tamafio que el principal, llamado micronucleo (Diaz et. al; 2013).

El ensayo de micronucleos (MN) es la prueba mas frecuentemente usada para detectar rupturas
cromosomales o interferencias en el proceso de mitosis y puede ser aplicada a células de diversos
tejidos como por ejemplo linfocitos de sangre periférica o células de la mucosa bucal humana (Diaz
et. al; 2013).

El ensayo de MN se puede realizar en células del epitelio bucal y otras células exfoliadas
provenientes de rapida division del tejido epitelial; para el caso de la cavidad bucal su utilidad se
basa en estudio citogenéticos resaltando que son minimamente invasivos al tratarse de células
exfoliadas de distintas partes de la cavidad oral y nos permite monitorear el dafio genético de las
poblaciones humanas (Mora et. al; 2013).

Las células de la cavidad bucal son la primera barrera en ruta de inhalacion o ingestion y son
capaces de metabolizar cancerigenos a productos reactivos. En el epitelio oral se produce una
constante renovacion de células, en el cual las células que se desprenden son reemplazadas por
nuevas células resultantes de la mitosis que se produce en la capa basal. Es en la capa basal donde
se encuentran las células madre capaces de expresar alteraciones genéticas durante la division
celular tales como MN. Las células hijas, que pueden o no incluir MN, se diferencian en la capa
espinosa y la queratinizada para luego exfoliar en la cavidad bucal. Algunas de estas células pueden
degenerar en células con cromatina condensada, nucleos fragmentados, nicleos pignéticos o pueden
perder por completo su material nuclear (Mora et. al; 2013).

En casos raros, algunas células pueden ser bloqueadas en una etapa binucleada o puede mostrar
brotes nucleares también conocidos como huevos rotos en células bucales, un biomarcador del gen
de la amplificacion. Estos biomarcadores de dafio al genoma y la muerte celular pueden ser
observados tanto en los sistemas de linfocitos y células bucales (Holland et. al; 2008).

Se sugiere que la enfermedad periodontal crénica es una condicion inflamatoria que en sus
diferentes estadios puede afectar dando lugar a la generacion de MN, especies reactivas de oxigeno
y dafio del ADN. Varios factores contribuyen a su formacion, incluyendo radiacion y exposicion a
sustancias quimicas, el consumo de tabaco y alcohol, deficiencias nutricionales; ademas de la edad
y el sexo (Bastos- Aires et. al; 2013).

Se ha observado un aumento del nimero de células basales y células carioliticas con MN en

individuos con periodontitis moderada/ severa; ademas de estar asociada a un estado inflamatorio
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cronico que puede promover todas las fases de la tumorogénesis, incluyendo dafio en el ADN, la
proliferacion incontrolada y la apoptosis (Azevedo et. al; 2012).

Los microndcleos son cuerpos pequefios, extranucleares que aparecen durante el proceso de
division celular, principalmente provienen de fragmentos de cromosomas acéntricos, fragmentos de
cromatidas acéntricas o cromosomas completos que no se incluyen exitosamente en el nucleo de las
células hija en la etapa de telofase por defectos en el proceso de segregacion durante la anafase
(Flores et. Al; 2013).

Formacion de micronucleos

a. Formacién de MN a partir de fragmentos de cromatidas y cromosomas: las rupturas del ADN de
doble cadena, sin reparacion, pueden producir cromatidas simétricas y asimétricas e intercambio de
cromosomas al igual que fragmentos tanto de cromatidas como de cromosomas, pero esto es solo
posible cuando el nivel de dafio del ADN supera la capacidad reparativa de la célula en un periodo
de tiempo determinado. Otro mecanismo consiste en la escision simultanea de la reparacion de los
dafios del ADN o incorporacién inapropiada de bases al ADN en lugares opuestos de la doble hélice
(Flores et. Al; 2013).

b. Formacion de MN a partir de malsegregacion de cromosomas completos: Cuando se detectan
MN en células sin previa exposicion a genotoxinas se deduce que son originados a partir de
fragmentos de cromosomas acéntricos o pérdida de cromosomas completos en una proporcién de
30% y 70% respectivamente, dependiendo de la edad y el género (Flores et. Al; 2013).

Hay una serie de mecanismos que conducen a la formacion de MN a partir de cromosomas
completos, por defectos en la segregacion durante la etapa de anafase. Uno de ellos es la
hipometilacion de citosina, el proceso normal de metilacion consiste en transferencia de grupos
metilos a algunas de la bases citosinas situadas previa y contiguamente a una guanina; el grado de
transcripcion es inversamente proporcional al grado de metilacion. Al producirse errores en la
transcripcion genética se altera la secuencia del DNA, la pérdida de metilacion o hipometilacién se
asocia al riesgo de cancer. Otra posibilidad para la formacién de MN se da cuando se pierden los
cromosomas debido a mutaciones producidas por defectos en la dinamica de interaccion entre el
cinetocoro y los microtubulos. Otra variable que probablemente aumente la incidencia de MN por
pérdida cromosomal son los defectos en el ensamblaje del huso mitético, defectos en el punto de
verificacion y amplificacion anormal de los cromosomas (Flores et. Al; 2013).

Es posible utilizar las células de la mucosa oral para evaluar el efecto genotdxico y citotoxico en
poblaciones en alto riesgo, de forma sencilla, rapida y econdmica; esto mediante la prueba de MN y
deteccion de diversas anormalidades nucleares. EI monitoreo del dafio genético en las poblaciones

expuestas mediante la utilizacion de biomarcadores, se vislumbra como una herramienta til en la
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prevencion de tumores en la deteccion temprana de efectos secundarios, de enfermedades cronico
degenerativas y envejecimiento precoz. Y los MN son una herramienta Util para ello, ya que se
forman durante la transicion de metafase—anafase en mitosis y pueden ser cromosomas completos
rezagados ocasionado por un dafio al uso mitético (efecto aneuploiddgeno) o bien, fragmentos de
cromosomas sin centromero (dafio clastogénico); en ambos casos; no lograron incorporarse al
nucleo de las células hijas; lo que permite, diferenciarlos por el tamafio de los MN o la presencia del
centromero o cinetocoro (Flores et. Al; 2013).

La muestra se toma mediante un raspado de mucosa; se hace el extendido en portaobjetos
perfectamente limpios, se fijan en etanol al 80%, se tifien con colorantes basicos o especificos para
ADN vy se analizan entre 500 a 4000 células en las que se registran los MN encontrados (Flores et.
Al; 2013).

Otras anormalidades nucleares

Ademas de los MN en células exfoliadas, se describen otras Anormalidades nucleares, las que
ademas de ser fendmenos que podrian ocurrir en procesos normales de diferenciacion celular, son
indicadores de dafio al ADN, citotoxicidad y muerte celular; ya que las alteraciones mas sugestivas
en la morfologia de las células neoplasicas se producen en el nicleo, donde las modificaciones son
en el tamafio, densidad y distribucidn de la cromatina; estas anormalidades se pueden distinguir de
células normales por sus alteraciones ya sea en el citoplasma o en la morfologia del nucleo, entre
ellas se encuentran la cromatina condensada (CC), cariorrexis (CR), ndcleo pignotico (NP),
cariolisis (CL), ntcleo lobulado también llamado prolongacién nuclear, “bud cell” o “broken eggs”
(NL, BE) y la presencia de células con dos nucleos, llamadas células binucleadas (BN) (Torres et.
Al; 2013).

Células Normales (CN): el nacleo esta uniformemente tefiido, es redondo u oval, se distinguen de
las células basales porque son de mayor tamafio y el nlcleo es més pequefio en relacién al
citoplasma. No contienen ningln otro cuerpo o estructura aparte del ndcleo que contenga ADN,
estas células son consideradas como células totalmente diferenciadas y no se observan divisiones
celulares (Zavala et. Al; 2013) (Fig. 5).

2{

Figura 5. Célula Normal
(Bolognesi, y otros, 2013)

34



Célula Micronucleada (CMN): se caracteriza por la presencia de un nucleo principal y uno o mas
pequerias estructuras nucleares denominadas MN. Un MN tiene la forma redonda o almendrada y
mide entre 1/3 y 1/16 del nucleo principal, presenta la misma intensidad, textura y plano focal que
el nacleo y es un fragmento o un cromosoma completo que al momento de la mitosis no se integra a
uno de los nucleos de las células hijas. (Zavala et. Al; 2013)

Caracteristicas clinicas: 1. Contienen un nucleo principal y uno o mas MN, 2. Los MN son
redondos u ovales, 3. Los MN son cuerpos Feulgen positivo y tienen la misma textura en intensidad
de tincion que el nacleo principal, 4. Los MN son de 1/3 a 1/16 de didmetro en relacion al nucleo
principal, 5. No estan conectados al nacleo principal, 6. EI limite nuclear del MN se debe distinguir

claramente del nucleo principal (Bolognesi et. Al; 2013) (Fig. 6).

Figura 6. Célula Micronucleada
(Bolognesi, y otros, 2013)

Célula binucleada (BN): son células que contienen dos nicleos principales, usualmente los nicleos
estan muy proximos e incluso podrian hacer contacto, ambos con morfologia y tincion similar a un
nicleo normal. No parecen implicar una interaccion directa con el ADN, sino que involucra la
interferencia con los hechos ocurridos a finales de la division celular (Ramos, et. Al; 2013). El
mecanismo mas probable para la formacion de células binucleadas es el fracaso de la citocinesis, ya
sea debido a defectos en formacion de la detencion del anillo de microfilamento o ciclo celular
debido a la mala segregacion de cromosomas o la disfuncion de los telémeros, se ha demostrado
que la no disyuncion se produce con una frecuencia mas alta en células binucleadas que no llegan a
completar la citocinesis en lugar de las células que han completado la citocinesis dando como
resultado la formacién normal de dos células mononucleadas. Ademas, se ha observado que las
células epiteliales humanas que presentan disfuncién de los teldmeros son mas propensas a
convertirse en células tetraploides. Los individuos que se caracterizan por bajos anormales de
aneuploidia, tales como pacientes con Sindrome de Down, se han mostrado a dos veces mayor la
frecuencia de células binucleadas en células bucales en comparacion con los controles normales

emparejados, por lo tanto las células binucleadas en proporcion con las células mononucledas es un
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biomarcador Gtil indicativo de fallo de la citocinesis y la susceptibilidad a aneuploidia (Holland et.
al; 2008).

Caracteristicas clinicas: 1. Dos nucleos principales dentro de una sola célula, 2. Los nlcleos son de
tamafio similar y la tincion de la misma intensidad, 3. Los nucleos pueden estar ya sea separados o

tocarse uno del otro (Bolognesi et. Al; 2013) (Fig. 7).

Figura 7. Célula Binucleada
(Bolognesi, y otros, 2013)

Cariorrexis (CR): células que presentan un nicleo que se caracteriza por agregacion de la cromatina
nuclear. Con respecto a las células de cromatina condensada, ellas tienen un patron moteado nuclear
indicativo de la fragmentacidon nuclear conducente a la eventual desintegracion del nucleo. Estas
células tal vez estan pasando por una fase avanzada de apoptosis (Romero, et. Al; 2013). Estas
células no deben ser marcados para MN porque la apoptosis puede causar la fragmentacion nuclear
y la generacion de cuerpos nucleares similares a los MN (Holland et. al; 2008).

Caracteristicas clinicas: 1. Por lo general son angulares y planas en forma con el tamafio de una
célula diferenciada, 2. El nacleo contiene mas densamente agregados de cromatina, 3. El nucleo
puede exhibir extensa fragmentacion indicativa de la fragmentacién nuclear avanzada (Bolognesi et.
Al; 2013) (Fig. 8).

Figura 8. Cariorrexis
(Bolognesi, y otros, 2013)
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Cromatina Condensada (CC): estas células tienen nucleos intensamente tefiidos, con regiones
condensadas o cromatina agregada exhibiendo un patron nuclear moteado o estriado, es evidente
que la cromatina estd agregada en algunas regiones del ndcleo; mientras que se pierde en otras
areas, asi cuando la condensacion es extensa da la apariencia de un ndcleo fragmentado. Estas
células al igual que las células en carriorexis terminan con la fragmentacion del ndcleo, lo que
conlleva la desintegracion eventual y algunas veces aparecen como estructuras similares a los MN,
pero estas no deben de ser contabilizadas como MN ya que su origen aun no es determinado, tal vez
estan en etapas tempranas de la apoptosis (Romero, et. Al; 2013).

La estructura de la CC tiene poca o ninguna actividad transcripcional por lo cual es que se asocia al
proceso de apoptosis (Holland et. al; 2008).

Caracteristicas clinicas: 1. Por los general son angulares y planas en forma general con el tamafio de
una célula terminalmente diferenciada, 2. Los nucleos muestran un patron estriado de las vias
paralelas de CC, 3. Las distintas areas de la CC en el nicleo son mas intensamente tefiidas que el
resto del nicleo (Bolognesi et. Al; 2013) (Fig. 9).

Figura 9. Cromatina Condensada
(Bolognesi, y otros, 2013)

Nucleo lobulado o prolongacion nuclear, broken eggs (NL-BE): el nucleo presenta una constriccion
en un extremo, sugestivos de un proceso de eliminacion de material nuclear por gemacion. Los
cuerpos nucleares estan conectados al ndcleo principal por un puente delgado de ndcleo plasmatico.
El I6bulo presenta las mismas caracteristicas morfolégicas y de tincion que el nacleo, pero el
tamafio es de 1/3 a 1/4 del nicleo (Romero, et. Al; 2013). Su estructura es sugerente de una
incipiente proceso implicado en la eliminacion del exceso de materiales nucleares tales como
complejos de reparacion del ADN no resueltos o ADN amplificado siguiente a su segregacion a la
periferia del nucleo, en algunas raras ocasiones los broken eggs pueden ser ain mas grandes a veces
casi hasta el tamafio del nucleo principal, estos brotes nucleares son de origen incierto (Holland et.
al; 2008).

Caracteristicas clinicas: 1. El nacleo principal tiene una constriccién aguda formando un capullo de

material nuclear, 2. La prolongacion nuclear estd unido al nucleo principal por un puente, 3. La
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prolongacion nuclear y sus puentes tienen la misma intensidad de tincion que el ndcleo principal, 4.
Por lo general tiene un didmetro de 1/3 a 1/16 en relacion al nucleo principal, pero en casos mas
raros (broken eggs) podrian ser de un tamafio ain mayor hasta del mismo tamafio del ndcleo
principal (Bolognesi et. Al; 2013) (Fig. 10 y Fig. 11).

-

Figura 10. Broken Egg Figura 11. Célula con prolongacién
(Bolognesi, y otros, 2013) Nuclear (puente)
(Bolognesi, y otros, 2013)

Nucleo pignotico (PN): estas celulas se caracterizan por tener un nucleo pequefio, con alta densidad
de material nuclear uniforme e intensamente tefiido. El diametro del nucleo es aproximadamente de
1/3 del nicleo normal y se piensa que estas células tal vez son una forma de muerte celular y se cree
que preceden de carriorexis; sin embargo, el mecanismo preciso sigue siendo desconocido (Romero,
et. Al; 2013). Sin embargo su frecuencia se ha demostrado que es una correlacion positiva con la
frecuencia de CC lo que sugiere que estan en el proceso de morir (Holland et. al; 2008).
Caracteristicas clinicas: 1. Son angulares y planas con una superficie citoplasmatica del tamafio de
una célula diferenciada, 2. El nucleo es pequefio y encogido con un diametro de 1/3 a 2/3 de una
celula completamente diferenciada, 3. El nicleo es uniforme y manchado (Bolognesi et. al; 2013)
(Fig. 12).

)

d

Figura 12. Célula con Nucleo Pignético
(Bolognesi, y otros, 2013)

Cariolisis (CL): estas células estan completamente vacias de ADN vy por lo tanto, no tienen nicleo.
Es probable que representen una fase muy avanzada en el proceso de muerte celular (Torres et. al;

2013). Por lo tanto aparecen como Feulgen negativos como un fantasma (Holland et. al; 2008). La
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correlacion positiva entre células pigndticas y en cariolisis sugiere que estas ultimas, se derivan
directamente a partir de células con cromatina condensada o indirectamente a través de células
pigndticas (Torres et. al; 2013).

Caracteristicas clinicas: 1. Son angulares y en forma general con un area citoplasmatica del tamafio
de una célula diferenciada, 2. Diferenciacion terminal a “fantasma “a la imagen del nucleo es a
menudo evidente en el citoplasma la presencia remanente de proteinas, 3. No tienen un nucleo que

contiene ADN u otras estructuras con mancha de Feulgen (Bolognesi et. Al; 2013) (Fig. 13).

Figura 13. Cariolisis
(Bolognesi, y otros, 2013)

Protocolo basico para la técnica de MN y anormalidades nucleares en células exfoliadas de
mucosa bucal sin cultivo.

Criterios eticos. Antes de la realizacion de cualquier procedimiento, los sujetos potenciales a
incorporarse a un estudio deben recibir una explicacion clara y por el tiempo que se requiera sobre
los objetivos del estudio, el riesgo, los beneficios y su participacion voluntaria. Posteriormente se le
pide firmar un consentimiento informado por escrito, el cual debera basarse en la Declaracién de
Helsinki de la Asociacion Medica Mundial y los reglamentos gubernamentales e institucionales
(Zavala et. al; 2013).

Toma de muestra. Para la evaluacién de la genotoxicidad en células epiteliales exfoliadas es
conveniente que previo a la toma de la muestra, cada participante se enjuague suavemente la boca
con agua potable, con la finalidad de remover cualquier resto de comida o artificios que interfieran
con el analisis de la muestra. Se tomara la muestra de mucosa oral mediante un gentil raspado con
un porta objeto de bordes esmerilados. Se realizaran los extendidos sobre portaobjetos libres de
polvo o grasa y previamente codificado. Es conveniente hacer dos frotis: uno por mejilla, puede
usarse la misma laminilla. Un frotis se mantendra de respaldo (ya fijado) por si la primera se llegara

a dafiar o el material a analizar es insuficiente (Zavala et. al; 2013).
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Codificacion de muestras. Se sugiere que el codigo sea en orden consecutivo segun la colecta de
muestra y evitar cualquier clave que al lector de la muestra le permita conocer la identidad del
paciente, esto para evitar algun sesgo.

Es necesario llevar un registro claro y preciso de cada codigo y de los pacientes, para lo cual resulta
de bastante utilidad el uso de una bitacora de laboratorio y bases de datos electronicas para prevenir

pérdidas definitivas de informacion (Zavala et. al; 2013).

Tincion. Se utiliza el método de Feulgen y verde rapido ambos para campo brillante y analisis en el
microscopio de fluorescencia que es el mas recomendable para MN y Otras anomalias nucleares y
son facilmente identificados bajo luz transmitida y confirmado mediante fluorescencia con un filtro
rojo; con el uso de esta tincién da como resultado diapositivas que se pueden almacenar durante
varios afios sin deterioro (Bolognesi et. Al; 2013).

Lectura de muestras. Se examinan mejor en 1000x de magnificacion utilizando una buena calidad
de campo brillante y el microscopio de fluorescencia; se propone como primer paso anotar la
frecuencia de diversos tipos de células (normales y anormales) se evalian al menos 1000 células, en
segundo paso consiste en la puntuacion de los biomarcadores de dafio de ADN con un minimo de
2000 células diferenciadas que incluyen tanto de transicion como de fase terminal (Knasmueller et.
Al; 2013).

Los factores metodoldgicos que pueden afectar los niveles de MN en células bucales incluyen
diferencias en la recogida de células (la sincronizacion e instrumentos utilizados), las técnicas de
fijacion y tincidn, seleccion y nimero de células contadas y la puntuacion de los criterios de MN y

otras anomalias nucleares (Holland et. al; 2008).
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

De acuerdo a la OMS, la enfermedad periodontal es de las enfermedades bucodentales, de mayor
prevalencia e incidencia a nivel mundial, constituye un grave problema de salud publica debido a su
magnitud, trascendencia y severidad.

El diagnostico de morbilidad bucal sigue girando en torno a la enfermedad periodontal, debido a
que se ha convertido en una de las principales causas de pérdidas dentales ademas de la caries.

Es una enfermedad de etiologia multifactorial que afecta a la poblacion tanto de paises
desarrollados como en desarrollo, y en su mayoria a comunidades de escasos recursos donde la
higiene bucal es deficiente y los servicios dentales son precarios 0 nulos; los grupos con mayor
riesgo son minorias étnicas, personas con discapacidad y adultos mayores.

El presente estudio, plantea conocer la asociacion que tiene la enfermedad periodontal de los 33
pacientes que demandaron atencion periodontal en la Clinica de Periodoncia del Area Académica
de Odontologia con los micronucleos y otras anormalidades nucleares de las células epiteliales de la
mucosa oral, asimismo, detectar las lesiones a nivel de los nacleos de las células mencionadas.

Cabe mencionar, que se desconoce la asociacion de la enfermedad periodontal con la presencia de
micronucleos en las células epiteliales de la cavidad oral en el estado Hidalgo.

Es por ello, que los datos obtenidos de éste estudio pueden ser comparados y utilizados para emitir

un diagndstico mas acertado en la asociacion de microndcleos con la Enfermedad Periodontal.
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5. JUSTIFICACION

La enfermedad periodontal aumenta dia a dia en prevalencia e incidencia lo que implica que esta se
encuentra generalizada a nivel mundial tanto en comunidades urbanas, suburbanas y rurales.

Las nuevas generaciones siguen padeciendo y repitiendo los problemas que la enfermedad conlleva,
a pesar de los recursos humanos y materiales que se implementan para brindar atencion y desarrollo
a mas campafas de prevencion.

Debido a la magnitud del evento, diversos investigadores contintan estudiando la etiologia y los
sintomas de la enfermedad periodontal. Es menester mencionar que adecuados criterios de
diagndstico y el conocimiento de otras variables como es el estudio de los micronucleos de las
células epiteliales de la mucosa oral, emitiran estudios méas confiables de la enfermedad.

Se realizd esta investigacion en la poblacion que demando atencién en la Clinica de Periodoncia del
Area Académica de Odontologia, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo, para conocer si existio relacion
entre la frecuencia de micronucleos y anormalidades nucleares en las células exfoliadas de la
cavidad oral en personas con la enfermedad periodontal y hacer conciencia en la poblacién sobre la

enfermedad periodontal.
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6. OBJETIVOS

6.1 GENERAL
Determinar la asociacion de la EP con los factores de riesgo, la frecuencia de microndcleos y las

anormalidades nucleares en células epiteliales exfoliadas de la mucosa oral, de los pacientes que
demandaron atencién bucodental en la clinica de Periodoncia del area académica de Odontologia

del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo en el periodo de enero-junio 2015.

6.2 ESPECIFICOS
1. Determinar los factores de riesgo que puedan causar microndcleos y la enfermedad

periodontal.

2. Comprobar si disminuyo el nimero y tamafio de las bolsas periodontales antes y después del
tratamiento.

3. Determinar la relacion entre la frecuencia de micronudcleos y la enfermedad periodontal en
las células de la cavidad oral.

4. Conocer la relacion entre las anormalidades nucleares de las células y la enfermedad

periodontal.

7. HIPOTESIS

Se realizo este estudio para comprobar si la enfermedad periodontal tiene relacion entre la aparicion
y frecuencia de los micronucleos en las células epiteliales de la mucosa oral; asimismo, establecer si
la acelerada apoptosis de las células, es debido a estas anormalidades nucleares que son descritas en

este trabajo.
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8. METODOLOGIA

8.1 CONSIDERACIONES ETICAS

Para investigacion en la salud en México se debe de tomar en cuenta la ley general de salud en el
apartado de investigacion que es el titulo quinto, articulo 96 el cual nos dice que para llevar a cabo
una investigacion deben de desarrollarse acciones que contribuyan al conocimiento de procesos
bioldgicos y psicologicos, conocimiento de los vinculos entre las causas de la enfermedad, la
practica médica y la estructura social, la prevencion y control de problemas de salud prioritarios
para la poblacion, conocimiento y control de efectos nocivos del ambiente a la salud, estudio de
técnicas y métodos que se recomienden o empleen para la prestacidn de servicios y la produccion
nacional de insumos para la salud. Ademas de también tomar en cuenta el articulo 100 que indica
que bases se deben seguir para la investigacion en seres humanos que son las siguientes: se deben
de adaptar a los principios cientificos y éticos que justifican la investigacion médica, podra
realizarse solo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda obtenerse por otro
método, solo podra efectuarse cuando exista una razonable seguridad de que no expone a riesgos
innecesarios al sujeto en la experimentacion, se debe de contar con el consentimiento por escrito del
sujeto a quien se le realizara la investigacion o de su representante legal, enterando de los objetivos
de la experimentacion y consecuencias positivas 0 negativas para su salud, solo puede realizarse
por profesionales de la salud en instituciones médicas bajo la vigilancia de las autoridades sanitarias
competentes, el profesional responsable suspenderad la investigacion si sobreviene el riesgo de
lesiones graves, invalidez o muerte al sujeto quien se realice la investigacion; de no seguir la
correspondiente reglamentacion descrita con anterioridad el articulo 101 nos dice que quien realice
esta investigacion en seres humanos en contravencion a lo dispuesto en esta Ley y demas
disposiciones aplicables se hara acreedor a las sanciones correspondientes (Mexicanos, 1984).

Esta investigacion fue aprobada por el Area Académica de Odontologia del Instituto de Ciencias de
la Salud. Todos los participantes recibieron informacion oral con respecto al propdésito del estudio y
el protocolo de investigacion antes de ser inscrito en el estudio.

8.2 TIPO DE ESTUDIO

Se trata de un estudio de investigacion transversal, analitico y comparativo experimental que consta
de dos fases para la recoleccion de muestras y la aplicacion de una encuesta para determinar
factores distractores del biomarcador utilizado en el modelo analitico.
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8.3 POBLACION DE ESTUDIO

33 Pacientes que acudieron a la clinica de periodoncia del Area Académica de Odontologia del
ICSa en el periodo de enero-junio de 2015.
En consecuencia los 33 individuos seleccionados tenian un rango de edad entre 26 a 69 afios y

presentaban enfermedad periodontal.

8.4 PRUEBA PILOTO DE LA ENCUESTA

La prueba piloto de la encuesta se realizd con el objetivo de comprobar si las técnicas e
instrumentos de la recoleccion de datos, con el fin de revisar los procedimientos o ajustarlos para
tener informacion valida y confiable. Const6 de 13 pacientes que no pertenecieron a la muestra en

el periodo de junio-diciembre 2014.

8.5 ENCUESTA

Para el andlisis de variables sociodemogréaficas y factores distractores, se aplicd una encuesta a los
33 individuos que asistieron a la clinica de periodoncia del Area Académica de Odontologia del
ICSa en el periodo de enero- junio de 2015 para excluir a los pacientes que no cumplian con los
criterios establecidos para esta investigacion.

8.6 PRUEBA PILOTO PARA LA MEDICION DE BOLSAS PERIODONTALES

Para estandarizar las técnicas para la medicién de las bolsas periodontales entre los investigadores
se realiz6 una prueba piloto a 13 pacientes que no pertenecieron a la muestra en el periodo enero-
junio 2014 con el fin de ajustar los procedimientos para la medicion y asi obtener un criterio

estandarizado para el estudio.

8.7 MEDICION DE BOLSAS PERIODONTALES

El examen periodontal se realizo para determinar la pérdida de insercion periodontal e identificar la
unién cemento- esmalte y asi determinar la profundidad de bolsa; esto se efectu6 por medio del
sondeo utilizando una sonda Nohers no.2 evaluando por sextantes:

Sextante posterior superior derecho molares (vestibular: mesial, medio y distal; y palatino)
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Sextante posterior superior derecho premolares (vestibular: mesial, medio y distal; y

palatino)
Sextante anterior superior (vestibular: mesial, medio y distal; y palatino)
Sextante posterior superior izquierdo molares (vestibular: mesial, medio y distal; y palatino)

Sextante posterior superior izquierdo premolares (vestibular: mesial, medio y distal; y

palatino)

Sextante posterior inferior derecho molares (vestibular: mesial, medio y distal; y lingual)
Sextante posterior inferior derecho premolares (vestibular: mesial, medio y distal; y lingual)
Sextante anterior inferior (vestibular: mesial, medio y distal; y lingual)

Sextante posterior inferior izquierdo molares (vestibular: mesial, medio y distal; y lingual)

Sextante posterior inferior izquierdo premolares (vestibular: mesial, medio y distal; y

lingual).

8.8 PRUEBA PILOTO DE LA RECOLECCION DE MUESTRAS CELULARES

Se llevo a cabo una prueba piloto para recolectar la muestra del epitelio de la cara interna de ambas
mejillas y la lectura al microscopio y asi estandarizar la técnica entre los investigadores recolectores
para poder valorar falsos positivos durante la lectura de las muestras. Se realiz6 en 13 pacientes que
no pertenecian a la clinica de periodoncia y no estaban dentro de la muestra, con el fin de tener

informacion valida y confiable.

8.9 RECOLECCION Y PROCESAMIENTO DE MUESTRAS

Se Indicdé al sujeto que se enjuagara la boca con 50 ml de SSF tibia; posteriormente se le solicito
que abriera la boca y se raspo gentilmente pero con firmeza con un abate lenguas de madera
previamente humedecido con SSF sobre el carrillo interno, tomando suficiente cantidad de células.
Inmediatamente se hizo el extendido celular sobre una laminilla que contenia 2 gotas de SSF y se

dejo secar al aire. Se prepararon dos muestras de cada carrillo.

Se fijaron las laminillas en solucién de Carnoy por 30 min y se dejaron secar al aire por 24 horas.
Preparacion vy tincion: las laminillas se introdujeron en HCI 1N por un minuto a temperatura

ambiente, posteriormente se colocaron las laminillas en HCI 1N a 60° C por 10 minutos; a
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continuacion se atemperaron por 1 minuto en HCI a temperatura ambiente, se enjuagaron en agua
desionizada y se indujeron en el reactivo de Schiff por 2 horas en la obscuridad; seguidamente se
introdujeron en solucidn salina por 10 minutos para subsiguientemente realizar tres lavados de 2
minutos cada uno en solucion matabisulfto de sodio al 0.5%, después se enjuagaron con agua
desionizada y se tifieron con verde rapido al 1% por 20 segundos, consecutivamente se lavaron tres

veces en etanol absoluto y se secaron al aire; al Gltimo se montaron en resina.

Criterios de puntuacion: los parametros para inclusion de células son los siguientes a) citoplasma
celular intacta y la posicion relativamente plana a la diapositiva; b) poca o ninguna superposicion

con las células adyacentes; ¢) poco o nada de los desechos; y d) el ntcleo normal e intacto.

Los criterios para la identificacion de MN son los siguientes: a) perimetro redondeado y liso
sugerente de una membrana; b) menos de un tercio de didmetro del nucleo asociado, pero lo
suficientemente grande para discernir dar forma y color; ¢) Feulgen positiva, es decir, de color rosa
en campo claro de iluminacion; d) intensidad de la tincion similar a la del nucleo; e) la textura
similar a la del nucleo; f) mismo plano focal como el nicleo; y g) la ausencia de solapamiento con
puente al ndcleo.

Los tipos de células comunes asociados con el proceso de diferenciacion se muestran incluyendo
células con nucleo pignético, cromatina condensada, cariorrexis, cariolisis (células fantasma), brote
nuclear (huevo roto) y células binucleadas.

Lectura: se examinaron 1000 células por cada diapositiva en un microscopio de fluorescencia con

campo brillante y una lente de inmersion en aceite al 2000x de magnificacion.

8.10 CRITERIOS DE INCLUSION

Que los pacientes presentaran enfermedad periodontal

Estuvieran en el rango de edad de 26 a 69 afios

No fueran portadores de alguna enfermedad bucodental infecto-contagiosa
Que no se hubieran vacunado un mes antes

No haber estado expuestos a radiacion un mes antes de iniciar la revision
No haber realizado ejercicio previo a la cita

Aceptaran participar

G N o 0 B~ w DN P

Firmar el consentimiento informado
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8.11 CRITERIOS DE EXCLUSION

Ausencia de Enfermedad Periodontal

Que no tuvieran el rango de edad

Presentar alguna enfermedad bucodental infecto-contagiosa
Haberse vacunado un mes antes

Expuestos a radiacion un mes antes

Haber realizado ejercicio previo a la cita

No aceptaran participar

O N o 0 A~ w DB

No firmaran el consentimiento informado

8.12 CRITERIOS DE ELIMINACION

1. La muerte durante el estudio,

2. Que hayan decidido abandonar el estudio

8.13 VARIABLES DE ESTUDIO

Ver anexo

8.14 PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas fueron evaluadas en forma univariada para obtener sus porcentajes y
distribuciones, de acuerdo a la escala de medicion de las variables; para las variables cualitativas se
realizaron pruebas estadisticas bivariadas utilizando regresién logistica binaria. Todos los analisis se

realizaron con un IC del 95% en STATA version 12.
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9. RESULTADOS

La poblacion de estudio estuvo constituida por 33 (100%) pacientes de la clinica de Periodoncia, de

los cuales 19 (58%) mujeres y 14 (42%) hombres (Grafica 1).
Grafica No. 1

Distribucion de pacientes tanto de sexo femenino como del masculino en la poblacion de estudio de
la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

SEXO

=l Sexo masculino i Sexo femenino

Fuente Directa.

P=0.45

En lo que respecta a los grupos de edad, estos abarcaron de 26 afios de edad a 69 afios de edad, con

una media de 45 y una desviacion estandar de 9.80. Asimismo, la distribucidn se realiz6 por rangos

de diez, presentandose la frecuencia y el porcentaje tanto del sexo masculino como del sexo

femenino como se presenta en el Cuadro No. 1.

Cuadro No. 1

Distribucion de pacientes por género y edad que demandaron atencion en la Clinica de Periodoncia del

ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Edad
Género 26 a 36 37 a46 47 a 56 57 a 66
n % n % n % n %
Femenino 4 12.12 5 15.15 9 27.27 0 0
Masculino 4 12.12 6 18.18 3 9.09 1 3.03
Total 8 2424 11 3333 12 3636 1 3.03

Fuente Directa.

67 y mas
n %
1 3.03
0 0
1 3.03

Total

19
14
33
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9.1 VARIABLES DE LA ENCUESTA

En lo que respecta a tabaquismo, se encontrd que 28 (84.84 %) de los pacientes entre hombres y
mujeres no tenian el habito del tabaco, mientras que el resto que fueron 5 (15.15 %) personas si lo
tenian con una frecuencia de 2 a 10 cigarrillos diarios y en su totalidad fueron hombres, con una P

significativa (Cuadro No. 2).

Cuadro No. 2
Distribucidén del habito de tabaquismo de acuerdo al género en los pacientes que demandaron atencion

en la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Si presenta el habito No presenta el habito Total
n % n %
Femenino 0 0 19 57.57 19
Masculino 5 15.15 9 27.27 14
Total 5 15.15 28 84.84 33
Fuente Directa. P=0.005

En cuanto a la variable alcoholismo, se encontr6 que 3 (9.09 %) de las mujeres y 10 (30.30%) de los
hombres tomaban bebidas alcoholicas sumando un total de 13 personas (39.39 %) siendo que la
mayoria de los pacientes preferia la cerveza seguida del vino y con menor frecuencia el wiski y
brandy, la frecuencia con que lo mayoria de los pacientes lo consumian era ocasionalmente. Los
pacientes que no ingirieron bebidas alcohdlicas fueron 16 (48.8 %) mujeres y 4 (12.12 %) hombres

haciendo un total de 20 (60.60 %) pacientes. Se observo asociacién estadistica (Cuadro No. 3).

Cuadro No. 3
Distribucion de los pacientes de acuerdo al género y la variable alcoholismo que demandaron atencion
en la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 3 9.09 16 48.48 19
Masculino 10 30.30 4 12.12 14
Total 13 39.39 20 60.60 33
Fuente Directa. P=0.001
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Para la variable sobre si habia estado expuesto a la radiacion (radiografias) en el Gltimo mes, se
determiné que 14 (42.42 %) de las mujeres y 10 (30.30 %) de los hombres habian estado expuestos
a la radiacién mientras que 5 (15.15 %) de las mujeres y 4 (12.12%) siendo un total de 9 (27.27 %)
no les habian tomado radiografias en el Gltimo mes. No existid significancia estadistica (Cuadro No.
4).

Cuadro No. 4
Distribucion de acuerdo al género y exposicién a radiacion en los pacientes que demandaron atencién

en la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 14 42.42 5 15.15 19
Masculino 10 30.30 4 12.12 14
Total 24 72.72 9 27.27 33
Fuente Directa. P=10.88

Cabe mencionar, que la presencia o ausencia de aftas bucales, fueron halladas en un solo paciente
del género masculino, y, 32 (96.96 %) de los pacientes entre hombres y mujeres no tenian lesiones

bucales. No existio asociacion estadistica (Cuadro No. 5).

Cuadro No. 5
Distribucion de pacientes de acuerdo al género y a aftas bucales que demandaron atencién en la
Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 0 0 19 57.57 19
Masculino 1 3.03 13 39.39 14
Total 1 3.03 32 96.96 33
Fuente Directa. P=0.23

En la variable sobre si habia recibido alguna vacuna o no en el Gltimo mes se encontr6é que tan solo
1 (3.03) paciente del género masculino si habia sido vacunado en el Ultimo mes, mientras que el
resto de los 32 (96.96 %) pacientes no la habian recibido. No hay diferencia estadistica (Cuadro No.
6).
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Cuadro No. 6
Distribucidn de los pacientes por género y si habian o no recibido vacunacién y que demandaron

atencion en la Clinica de Periodoncia del ICSa, en San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del

2015.
Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 0 0 19 57.57 19
Masculino 1 3.03 13 39.39 14
Total 1 3.03 32 96.96 33
Fuente Directa. P=0.23

En lo que respecta a la exposicion a solventes en su trabajo, se hallé que 1 (3.03 %) del género
femenino y 5 (15.15 %) del género masculino dando un total de 6 (18.18%) estaban en contacto con
ellos siendo que el de mayor frecuencia utilizado es el cloroformo seguido del éter, en cuanto al
resto de los pacientes 18 (54.54 %) fueron mujeres y 9 (27.27 %) hombres siendo un total de 27

(81.81 %) que no estaban expuestos a solventes. No existio significancia estadistica (Cuadro No. 7).

Cuadro No. 7
Distribucidén de acuerdo al género y exposicion a solventes, en los pacientes que demandaron atencién

en la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 1 3.03 18 54.54 19
Masculino 5 15.15 9 27.27 14
Total 6 18.18 27 81.81 33
Fuente Directa. P=0.02

En la exposicién a pesticidas en su trabajo, se encontré que 4 (12.12 %) de los pacientes siendo 1
(3.03 %) mujer y 3 (9.09 %) hombres estaban expuestos a pesticidas mientras que 18 (54.54 %)
mujeres y 11 (33.33 %) hombres no estaban en contacto con ellos. No existié asociacion estadistica
(Cuadro No. 8).
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Cuadro No. 8
Distribucién por género y la exposicion a pesticidas en los pacientes que demandaron atencion en la

Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 1 3.03 18 54.54 19
Masculino 3 9.09 11 33.33 14
Total 4 12.12 29 87.87 33
Fuente Directa. P=0.16

En la variable dieta, 18 (54.54 %) mujeres y 13 hombres (39.39 %) dando un total de 31 (93.93 %)
no realizaban dieta, mientras que un paciente del género masculino y un paciente del género
femenino si seguian una dieta siendo un total de 2 (6.06 %) pacientes. No hay diferencia estadistica
(Cuadro No. 9).

Cuadro No. 9
Distribucion por género y dieta en los pacientes que demandaron atencion en la Clinica de Periodoncia

del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 1 3.03 18 54.54 19
Masculino 1 3.03 13 39.39 14
Total 2 6.06 31 93.93 33
Fuente Directa. P=0.82

Para la variable sobre si hacia ejercicio o no se observé que 9 (27.27 %) pacientes del género
femenino y 7 (21.21 %) del género masculino hacian ejercicio siendo que el tipo de ejercicio que
mayormente se realizaba era la caminata y que la mayoria de los pacientes lo realizaba entre 30 y 60
minutos al dia, del resto de los pacientes 10 (30.30 %) del género femenino y 7 del género
masculino no realizaban ningun tipo de ejercicio. No existié significancia estadistica (Cuadro No.
10).
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Cuadro No. 10
Distribucion al género y realizacion de ejercicio en los pacientes que demandaron atencién en la
Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.

Género Sl NO Total
n % n %
Femenino 9 27.27 10 30.30 19
Masculino 7 21.21 7 21.21 14
Total 16 48.48 17 5151 33
Fuente Directa. P=0.88

9.2 ANALISIS PERIODONTAL ANTES DEL TRATAMIENTO

En la poblacion de estudio del sexo masculino se encontré que el diagnostico periodontal antes del
tratamiento con mayor prevalencia era la periodontitis generalizada con 9 pacientes seguida de la
periodontitis localizada con 4 pacientes y la gingivitis localizada con un solo paciente sumando un

total de 14 pacientes del género masculino (Gréafica No. 2)

Gréfica No. 2
Distribucién de pacientes de acuerdo al sexo masculino y diagndéstico periodontal antes del tratamiento en la
poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del

2015.
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En la poblacién de estudio del sexo femenino se encontrd que el diagnostico periodontal antes del
tratamiento con mayor prevalencia era la periodontitis generalizada con 14 pacientes seguida de la
periodontitis localizada con 3 pacientes y la gingivitis generalizada con 2 pacientes sumando un

total de 19 pacientes del género femenino (Grafica No. 3).

Gréfica No. 3
Distribucidn de pacientes de acuerdo al sexo femenino y diagndstico periodontal antes del tratamiento en la
poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del
2015.
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Fuente Directa. P=0.31

Al hacer el andlisis periodontal antes del tratamiento se encontré que los pacientes del sexo
masculino tenian entre 8 a 48 bolsas periodontales donde el nimero de bolsas que predominaba era

el 15y el 48 (Gréafica No. 4).
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Gréafica No. 4
Distribucion de pacientes de acuerdo al sexo masculino y nimero de bolsas antes del tratamiento en la
poblacién de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del
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Al hacer el andlisis periodontal antes del tratamiento se encontré que los pacientes del sexo

femenino el ndmero de bolsas periodontales que presentaban era de 6 a 35 bolsas predominando

con un nimero de 2 pacientes el 19, 31y 32 bolsas (Gréfica No. 5).

Gréafica No. 5
Distribucion de pacientes de acuerdo al sexo femenino y numero de bolsas antes del tratamiento en la
poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del

2015.
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9.3 ANALISIS PERIODONTAL DESPUES DEL TRATAMIENTO

Después del tratamiento periodontal se volvio a realizar el analisis periodontal y se encontr6 que los
pacientes del género masculino en su mayoria obtuvieron un estado periodontal sano con un total de
7 pacientes, seguido de periodontitis localizada con 5 pacientes y continuando con periodontitis

generalizada solo 2 pacientes (Grafica No. 6).

Grafica No. 6
Distribucidn de pacientes de acuerdo al sexo masculino y el diagnéstico periodontal después del tratamiento
en la poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio
del 2015.
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Fuente Directa. P=0.66

En cuanto a los pacientes de género femenino se encontrd que después del tratamiento periodontal
también hubo pacientes con un estado periodontal sano siendo este el que prevalecia mayormente
con 11 pacientes seguido con la periodontitis localizada con 7 pacientes y solo un paciente que adn

persistia con periodontitis generalizada (Gréfica No. 7).

Gréfica No. 7
Distribucidon de pacientes de acuerdo al sexo femenino y el diagnostico periodontal después del tratamiento
en la poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio
del 2015.
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Las bolsas periodontales disminuyeron también después del tratamiento en el género masculino
hubo un total de 7 pacientes que ya no presentaron bolsas, seguido de 2 pacientes que solo
presentaron 3 bolsas y el resto de los pacientes que resultaron con 2, 6, 11 y 12 bolsas y solo un

paciente que tuvo 30 bolsas periodontales (Gréafica No. 8).

Gréfica No. 8
Distribucidn de pacientes de acuerdo al sexo masculino y el nimero de bolsas después del tratamiento en la
poblacién de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del
2015.
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Para los pacientes del género femenino se encontré que también disminuyo el nimero de bolsas
periodontales después del tratamiento con 11 pacientes sin bolsas periodontales, seguido con 2
pacientes con 1 bolsa periodontal y el resto de los pacientes presentaban 2, 3, 6, 8, 10 y 12 bolsas
periodontales (Gréfica no. 9).

Gréfica No. 9
Distribucidn de pacientes de acuerdo al sexo femenino y el nimero de bolsas después del tratamiento en la
poblacion de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del

2015.
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9.4 MICRONUCLEOS Y ANORMAL IDADES NUCLEARES

En cuanto a los resultados obtenidos en la observacion y contabilizacion de las células encontramos
que el ndmero de micronicleos observados antes del tratamiento fue de 1.15 y después del
tratamiento aumento el nimero de microntcleos a 2.31 (Grafica No. 10).

Grafica No. 10
Promedio de frecuencia de microndcleos observados antes y después del tratamiento en la poblacion de
estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.
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Fuente Directa.
*Diferencia estadisticamente significativa con la prueba t de Student, p< 0.05

Para la contabilizacién de células normales en los pacientes encontramos que antes del tratamiento
fue de 465.93 mientras que después del tratamiento fue de 382.93 (Grafica No. 11).

Gréfica No. 11
Promedio de frecuencia de células normales observados antes y después del tratamiento en la poblacion de
estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.
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Fuente Directa.
*Diferencia estadisticamente significativa con la prueba t de Student, p< 0.05
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En cuanto a la observacion de las anormalidades nucleares encontramos que la mas frecuente fueron
las células binucleadas con 11.6 antes del tratamiento y 10.62 después del tratamiento, seguido de
las células con micronucleos con 1.15 antes del tratamiento y 2.31 después del tratamiento y por
ultimo las células con broken eggs con 0.15 antes del tratamiento y 0.37 después del tratamiento
(Grafica No. 12).

Gréfica No. 12
Promedio de frecuencia de anormalidades nucleares observados antes y después del tratamiento en la
poblacién de estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del
2015.
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Fuente Directa.
*Diferencia estadisticamente significativa con la prueba t de Student, p< 0.05

Para la frecuencia de las celulas normales se observd una frecuencia antes del tratamiento de 465.93
y 382.93 después del tratamiento, para las células apoptoticas se observd que la de mayor
frecuencia antes del tratamiento fueron las células cariorrexis con 213.48, seguida de las células de
cromatina condensada con 137.51, después las células cariolisis con 136 y por ultimo las células
con nucleo pignotico con 41.69. Los resultados obtenidos después del tratamiento resulto que la de
mayor frecuencia ahora eran las células con cariolisis con 325.25, seguida de las células de
cromatina condensada con 111.25, despues las células con cariorrexis con 98.43 y por ultimo las

células con nucleo pignético con 73.66 (Grafica No. 13).
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Gréafica No. 13
Promedio de frecuencia de células apoptoticas observados antes y después del tratamiento en la poblacion de
estudio de la Clinica de Periodoncia del ICSa, San Agustin Tlaxiaca, Hidalgo. Enero-junio del 2015.
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*Diferencia estadisticamente significativa con la prueba t de Student, p< 0.05
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10. DISCUSION

El presente trabajo de investigacion realizado en 33 pacientes con un rango de edad de 26-69 afios y
de los cuales fueron 19 mujeres y 14 hombres; de la Clinica de Periodoncia de ICSa, San Agustin
Tlaxiaca, Hidalgo, durante el periodo Enero Junio de 2015, fue contrastado con diversos estudios

realizados con la EP y los MN y otras anormalidades nucleares.

En este estudio los criterios de evaluacion para las células se compararon con el realizado por
Bolognesi et. al; 2013 en cuanto a la metodologia se tuvo como referencia la de Zavala et. al; 2013

y Bolognesi et. al; 2013.

Al igual que en las referencias de Vazquez et. al: 2014; Garcia et. al; 2010; Suérez et. al; 2009, este
estudio también demostrd que realizando la primera parte del tratamiento periodontal que consiste
en el control de placa individual, técnica de cepillado e hilo dental, eliminacién de célculo y pulido
dental y posteriormente realizacion del raspado y alisado radicular cerrado en todos los dientes se
redujo significativamente el nimero de bolsas y su tamafio. Esto origin6 un cambio favorable en el
estado periodontal de los pacientes después del tratamiento, demostrando que éste es de gran ayuda
para reducir los sintomas clinicos de la EP.

Si a los pacientes se les brinda educacion para la salud bucodental, asi como deben utilizar los
auxiliares de limpieza y el beneficio que les otorgara la intervencion clinica adecuada en el
periodonto acudiendo con el odontélogo dos veces al afio, el prondstico periodontal de los pacientes

puede mejorar.

Los estudios realizados por Bolognesi et. al; 2013; Holland et. L; 2008 y Torres et. al; 2013
mencionan que la prueba de MN es la mas usada para detectar rupturas cromosomales o
interferencias en el proceso de mitosis y muerte celular, por lo que puede ser aplicada en las células

de los diversos tejidos como las células de la mucosa bucal.

Diaz et. al; 2013 también nos menciona que las células de la cavidad bucal son la primera barrera en
ruta de inhalacion o ingestion y que son capaces de metabolizar cancerigenos a productos reactivos;
ademas que en el epitelio oral se produce una constante renovacion de células. Bugarin en el 2013,
menciona que el estudio de MN de células exfoliadas de mucosa oral es una técnica sencilla, rapida
y econdmica ya que el acceso a este epitelio es facil y minimamente invasivo, genera poco estrés en

los pacientes de estudio y por el tipo de epitelio favorece su observacion en el microscopio.
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Bastos-Aires et. al; 2013 sugirieron que la enfermedad periodontal crénica era una condicion
inflamatoria cronica que puede dar lugar a la generacion de MN, especies reactivas de oxigeno y
dafio al ADN. Azevedo et. al; 2012 también relacionaron la periodontitis moderada/ severa con el
aumento de MN, células carioliticas, asimismo, el estado inflamatorio crénico puede promover
todas las fases de la tumorogénesis incluyendo el dafio en el ADN vy la apoptosis, como acontecio en

el presente estudio.

La presente investigacion se realizo con el fin de obtener mas informacién acerca de los MN, las
anormalidades nucleares y la apoptosis; y su relacion con la enfermedad periodontal teniendo en
cuenta que es una de las enfermedades bucales con mayor prevalencia en la poblacion y que existen

pocos estudios relacionados con ella y con el dafio genético que causa.

En cuanto a la fase de MN y otras anormalidades nucleares, al hacer la observacion y cuantificacion
de las células se encontré que no hubo diferencia estadisticamente significativa por género en
ninguna de las anormalidades nucleares o estadios de apoptosis concluyendo que el sexo no fue un

factor determinante lo cual no se encuentra descrito en ninguna otra investigacion.

Al hacer la cuantificacion de células normales antes y después del tratamiento se observé una
disminucion considerable de estas después del tratamiento, en cuanto a las células con MN se
observo que después del tratamiento hubo un aumento de estos al igual que el estudio realizado por
Bastos- Aires et. al; 2012.

En cuanto a la cuantificacion de las anormalidades nucleares hablando de células binucleadas y
broken eggs observamos que no se tuvo una diferencia significativa antes y después del tratamiento.
Para las células apoptéticas se vio que no existié una diferencia significativa antes y después del
tratamiento de las células con cromatina condensada y las células cariorrexis, y en cuanto a las
células de nucleo pignotico y cariolisis fue un aumento estadisticamente significativo después del
tratamiento obteniendo un resultado parecido al de la investigacion realizada por Bastos-Aires et. al;
2012.

A partir de lo antes mencionado se demostrd que la relacién de la enfermedad periodontal con los
MN si existe ya que después del tratamiento aumento considerablemente su nimero, ademas de que
esta tiene también relacion significativa con la rapida apoptosis ya que hubo un aumento formidable
de las células cariolisis después del tratamiento de la EP, concluyendo que el material genético ya

se encuentra dafiado y que el cuerpo intenta deshacerse de ello provocando la rapida apoptosis para
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poder regenerarse; y asi reestablecerse; actuando asi como un mecanismo de defensa del cuerpo y
es ayudado con el tratamiento periodontal.; pero la apoptosis es tan rapida que el cuerpo no alcanza
a regenerar el numero de células muertas ya que se observé una disminucion considerable de
células normales y es por eso que hay una destruccion muy marcada del periodonto; pero esto no ha

sido explicado en alguna otra investigacion.

El tema de los MN, las anormalidades nucleares y la apoptosis es un tema poco estudiado en
cuanto a su relacion con las células exfoliadas de la cavidad oral y la enfermedad periodontal por lo
que se sugiere que continle con la realizacion de diversos estudios para determinar por completo su

relacion.

64



11. LIMITANTES DEL ESTUDIO

El presente trabajo, tiene validez interna, ya que es representativa de la poblacion de estudio. Se
utiliz6 una muestra a conveniencia. El error de medicién fue disminuido a través de una persona
previamente estandarizada para evitar el sesgo de la informacion. El disefio de este trabajo fue de
corte transversal, que aunado al andlisis descriptivo, ha permitido llevar a cabo una fase de analisis
con el fin de evaluar la relacion estadistica de las diferentes variables.

Es importante mencionar las limitaciones del estudio: carece de validez externa, tiene ambiguedad

temporal.
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12. CONCLUSIONES

Se determind que no hubo diferencia significativa en cuanto al sexo y edad en relacion con padecer
enfermedad periodontal.

Al inicio del tratamiento de acuerdo a los hallazgos clinicos, la mayoria de los pacientes
presentaban periodontitis generalizada. Al final del tratamiento en los pacientes se observo una
mejora significativa al disminuir los signos y sintomas de la enfermedad periodontal siendo el

diagndstico mas frecuente el de sano, seguido de gingivitis localizada.

Hubo diferencia estadisticamente significativa en los pacientes en cuanto al nimero y profundidad
de las bolsas periodontales antes y despueés del tratamiento, disminuyendo tanto en su nimero como
en su tamafio después de este; concluyendo asi que el tratamiento es efectivo para disminuir los

signos de la enfermedad periodontal.

La salud periodontal de los pacientes mejora con el tratamiento con la fase inicial del tratamiento
(técnica de cepillado e hilo, control personal de placa y curetaje cerrado), pero se hace necesaria la
fase quirurgica para lograr la remision de la enfermedad.

Para la frecuencia de micronlcleos y otras anormalidades nucleares, no hubo diferencia
estadisticamente significativa al inicio del tratamiento con respecto al sexo y al habito de consumo
de alcohol o tabaco.

Al comparar los resultados del inicio y el final del estudio si se encontrd un incremento
estadisticamente significativo para la frecuencia de micronicleos asi como para los diferentes
estadios de apoptosis cariolisis y nucleos picnoticos sin que se incrementaran los otros estadios ni

anormalidades nucleares.

Para las células normales hubo diferencia estadisticamente significativa en el antes y después del
tratamiento, disminuyendo después de este; concluyendo asi que el nimero de estas reduce porque
el numero de células perdidas en los diferentes estadios de apoptosis por el dafio genético que

presentan no es alcanzado a restaurar dando lugar a si a la rapida destruccion del periodonto.
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Anexo No. 1

Universidad Autonoma del Estado de Hidalgo

WA e Carvomm o i Sokad

Instituto de Ciencias de la Salud O dontologia

Area Académica de Odontologia

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Ciudad y Fecha:

1. Yo, identificado (a) como aparece al
pie de mi firma, por medio del presente documento, en nombre propio o en mi calidad de
representante legal del paciente en pleno y normal uso de mis facultades mentales otorgo en
forma libre mi consentimiento al odontélogo @)

y el estudiante
asi como los auxiliares y técnicos en
ejercicio legal de su profesién, practiquen el siguiente tratamiento odontoldgico.

2. Asi mismo quedan autorizados para llevar a cabo o solicitar la practica de conducta o
procedimientos odontoldgicos adicionales a los ya autorizados en el punto anterior, cuando
el resultado del tratamiento asi lo requiera.

3. Se informa de la existencia de riesgos:

O de aquellos imprevisibles que por su misma caracteristica no pueden advertir
razonablemente.

4. Como paciente o representante legal, declaro que conozco y comprendo en su totalidad la
explicacién antes dada y la posibilidad de que estos eventos se presenten en el desarrollo del
curso del tratamiento y/o del postoperatorio y acepto todos los riesgos que conlleva los
tratamientos a realizar. Acepto que la Odontologia no es una ciencia exacta y que con la
intervencion autorizada se buscara la utilizacion de medios idéneos para el caso y los
resultados no dependen exclusivamente del odontologo.

5. Declaro que la informacion suministrada al odontélogo (a) y/o estudiante, con respecto a las
condiciones de salud del paciente son ciertas.

6. EI consentimiento y autorizacion que anteceden han sido otorgados previa evaluacion que
del paciente ha hacho el/la odont6logo (a) y/o estudiante con el objetivo de identificar sus
condiciones clinico-patologicas y previa advertencia que el odontélogo (a) y/o estudiante ha
hecho al paciente y su representante legal con respecto a los riesgos. Declaro que he recibido
amplias y satisfactorias explicaciones sobre el alcance de la intervencion y que han sido
aclaradas las dudas que he tenido y manifestado al respecto.

7. Se me ha explicado que esta es una relacion docencia servicio en la que los procedimientos a
realizar son ejecutados por estudiantes de la Facultad de Odontologia bajo la supervision de
uno o varios Odontologos y por lo tanto acepto los tiempos y exigencias que el servicio
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10.

11.

requiera para el desarrollo correcto del plan de tratamiento a ejecutar por parte del estudiante
asignado a mi caso.

Otorgo mi consentimiento para que la anestesia que pueda llegar a requerirse sea
administrada por parte del estudiante encargado (a). Autorizo para utilizar el tipo de
anestesia que considere méas aconsejable para el caso de acuerdo con los antecedentes del
mismo Yy el tipo de intervencion que he autorizado o eventualmente se requiera. Me han sido
advertidos los riesgos que para el caso comporta la administracion de anestesia de
conformidad con la constancia que figura en la historia clinica. He recibido satisfactorias
explicaciones a este respecto y las dudas que he tenido y manifestado han sido aclaradas.

He recibido claras instrucciones en el sentido de que el consentimiento que otorgo mediante
este documento puede ser revisado y dejado sin efecto por la simple decisidn del suscrito
antes de toda intervencion o realizacion del tratamiento.

Autoriz6 que con la proteccién de mi identidad pueda utilizarse la informacion consignada
en mi historia clinica al igual que los exadmenes de laboratorio, de patologia. Las
radiografias, fotografias y modelos de estudio, con fines de ensefianza, investigacion o
divulgacion cientifica por parte del miembro de la comunidad académica.

El paciente debe cumplir las citas previstas para los controles en las condiciones asignadas
por los profesionales a cargo.

Certifico que el presente documento ha sido leido y aceptado por mi en su integridad.

Firma de paciente Firma del estudiante Encargado

Firma del Responsable del Proyecto de Investigacion
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Anexo No.2

Universidad Autonoma del Estado de Hidalgo i(

WA e Carvinm do o Sokad

Instituto de Ciencias de la Salud Qdontologia

Area Académica de Odontologia

ENCUESTA APLICADA A LOS PACIENTES DE LA CLINICA DE PERIODONCIA DEL

INSTITUTO DE CIENCIAS DE LA SALUD

SECCION | DATOS DE INDENTIFICACION

Nombre del paciente:

Edad:

SECCION Il VARIABLES CONFUSORAS PARA EL DANO DE ADN

1.

S T o

8.
9.

10.

Actualmente, ;fuma? 1) SI 2NO [ ]

En caso positivo ¢cuantos cigarros por dia?

¢Le han tomado radiografias en el dltimo mes? 1) Sl 2)NoO[__]

¢Usted bebe bebidas alcohdlicas? 1) Sl 2NO[ ]

¢Con que frecuencia? 1) Diario 2) Una vez por semana 3) Ocasionalmente [ |

¢QuEé tipo de bebida?

1)Cerveza 2)Licor 3)Ron 4)Wiski 5)Brandy 6)Tequila 7)Mezcal 8)Pulque 9)Vodka 10)Vino[ ]

. ¢ Tiene usted aftas, granos en la lengua o ulceras bucales? 1)SI  2)No [ ]

¢Recibi6 una vacuna en el dltimo mes? 1)SI  2)NO[ ]
¢Esta usted expuesto a disolventes organicos en su trabajo? 1) SI 2) NO [

¢Cuales?

1) Cloroformo  2) Eter 3) Hexano 4) Thiner 5) Gasolina 6) Cemento 7) Otro [ ]

11.
12.
13.
14.
15.

¢Esta expuesto a pesticidas en su trabajo? 1)SI  2) NO [ 1]
¢Sigue una dieta? 1)SI  2)NO[___]
¢Hace ejercicio? 1)SI  2) NO [ 1]

¢QuEé tipo de ejercicio?

¢Cuéanto tiempo al dia?
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Anexo No. 3

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLE  DEFINICION CONCEPTUAL

Edad Periodo de la vida humana medida
desde su nacimiento hasta el
momento actual

Género Conjunto de caracteristicas
sexuales que distinguen a cada
individuo

VARIABLES

DEFINICION
OPERACIONAL
Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta
¢Cual es tu edad?

Se obtuvo la respuesta
mediante la observacién
directa de los pacientes

CcODIGOS

1= 26 a 36 afios
2= 37 a 46 anos
3= 47 a 56 afios
4=57 a 66 anos
5= 67 y mas
anos
1= Femenino
2= Masculino

ESCALA DE MEDICION

Cuantitativa Discreta
Medidas de Tendencia Central:
Media, moda, desviacion
estandar, varianza

Cualitativa Dicotémica
Proporcion y razon



VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL
Es una enfermedad crénica con
recaidas frecuentes que dificultan
suspender su consumo a pesar de los
dafos que causa a la salud

Tabaquismo

Es la técnica que a través del uso de
rayos X permite obtener una imagen
del interior del organismo

Radiografias

Alcoholismo Es una enfermedad cronica
progresiva y fatal caracterizada por
tolerancia y dependencia fisica, o
cambios orgéanicos patolédgicos o
ambos; toda consecuencia directa o
indirecta del alcohol ingerido
Aftasen la Es una lesion o estructura sélida
cavidad oral pequeria, elevada, superficial, con
didmetro <1 cm
Heridas en Son hendiduras o surcos lineales,
lengua normales o anormales en la
epidermis que afectan la lengua
Ulcerasen la  Es una lesion como un crater de la
cavidad oral piel 0 mucosa bucal
Vacuna Es introducir bacterias o virus

DEFINICION
OPERACIONAL
Se obtuvo la respuesta
mediante a una serie de
preguntas en la seccion de
tabaquismo

Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta ¢le han
hecho radiografias en el
ultimo mes?

Se obtuvo la respuesta
mediante una serie de
preguntas en la seccion de
alcoholismo

Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta ¢padece
de aftas en la boca?

Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta ¢padece
de heridas en la lengua?
Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta ¢padece
de ulceras en la boca?

Se obtuvo la respuesta

CODIGOS

0= No/Nunca
1= Si, pero no antes
de ser atendido en la
Clinica de Periodoncia
(CP)
2= Si antes de ser
atendido en la CP
0= No/ Nunca
1= Si, pero no antes
de ser atendido en la
CP
2= Si antes de ser
atendido en la CP
0= No/ Nunca
1= Si, pero no antes
de ser atendido en la
CP
2= Si antes de ser
atendido en la CP
0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca

ESCALA DE
MEDICION

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal



muertos o0 atenuados 0 sus toxinas
tratadas con calor o formol dentro
del organismo, los cuales son
capaces de estimular la creacion de
anticuerpos por parte del sistema
inmunitario del individuo, pero sin
producir la enfermedad clinica

Solventes Son sustancias que facilitan el
proceso de disoluciones o soluciones
Plaguicidas Son sustancias o ingredientes

activos, asi como formulaciones o
preparados que contengan uno o
varios de ellos destinados a combatir
0 prevenir la accién de agentes
nocivos para los vegetales o
productos vegetales
Medicamento Es cualquier substancia, diferente de
0 Farmaco un alimento o un artefacto, que se
utiliza para el diagnostico, el alivio,
el tratamiento y la curacion de las
enfermedades, asi como para la
prevencion de las mismas
Ejercicio Es un conjunto de movimientos
corporales que se realizan con el
objetivo de mejorar la condicion
fisica

mediante la pregunta ¢recibid
una vacuna en el altimo mes?

Se obtuvo la respuesta
mediante la pregunta ¢esta
expuesto a solventes en su

trabajo?

Se obtuvo mediante la
respuesta a la pregunta ¢esta
expuesto a solventes en su
trabajo?

Medicinas ingeridas antes de
ser atendido en la CP. Se
obtendra la respuesta
mediante la pregunta
¢Consumio algun farmaco la o
medicamento antes de entrar a
la CP?

Ejercicio realizado antes de
ser atendido en la CP. Se
obtendra la respuesta
mediante la pregunta ¢Realiz6
algln ejercicio antes de entrar
alaCP?

1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

0= No/ Nunca
1=Si

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa Nominal

Cualitativa
Dicotomica

Cualitativa
Dicotomica



VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL

Microndcleos  Fragmento intracitoplasmatico de
cromatina producido a partir de la
ruptura de un fragmento acentrico

de un cromosoma por una sustancia

clastogénica, 0 un cromosoma
completo que por error en la
migracion durante la anafase
mitotica queda atrapado en el
citoplasma sin integrarse al nucleo

principal

Células El nicleo esta uniformemente tefiido
diferenciadas es redondo u oval y no contiene
normales ningun otro cuerpo o estructura
aparte del ndcleo que contenga
ADN
Células Presencia de dos nucleos dentro de
binucleadas la misma célula probablemente no
involucra una interaccion directa
con el ADN, son producidas a causa
de procesos de interferencia que
ocurren tarde en la division celular
(no se conoce bien su origen ni su
efecto en la celula)
Células con El ndcleo aparece con una
nucleo protuberancia de tamafio variable, su
lobulado origen y significado aun se

DEFINICION
OPERACIONAL
Observacion microscopica
de un corpusculo redondo
no refringente mayor a 1
micra de diametro y tefiido
del mismo color que el
nucleo principal

Observacion microscépica
de una célula totalmente
diferenciada cuyo nucleo
mide un 30 % de la
superficie celular
Observacion microscopica
de una célula con dos
nucleos de tamafio y tincion
similar que pueden estar
separados o tocarse uno del
otro

Observacion microscépica
de una célula con un nacleo
principal con una

CODIGOS ESCALA DE
MEDICION
Frecuencia de células
con micronucleos en
1000 células
epiteliales
Cuantitativa Discreta

Frecuencia de células
diferenciadas
normales en 1000
células epiteliales

Cuantitativa Discreta

Frecuencia de células
binucleadas en 1000
células epiteliales
Cuantitativa Discreta

Frecuencia de células
con nucleo lobulado
en 1000 células



desconoce constriccion aguda de epiteliales

material nuclear o una
prolongacion de la misma
intensidad de tincion que el
nucleo principal y con un
didametro de 1/3 a 1/16 en
relacién al nucleo

Observacion microscopica  Frecuencia de células

Cuantitativa Discreta

Cariorrexis Son células que presentan un ndcleo

que se caracteriza por agregacion de de una célula angular y con cariorrexis en
la cromatina nuclear con un patrén plana con un ndcleo méas 1000 células
moteado nuclear indicativo de la densamente agregado de epiteliales Cuantitativa Discreta
fragmentacion conducente a la

cromatina que puede exhibir
una extensa fragmentacion
y con nucleo equivalente al
20% de la superficie celular

desintegracion del ndcleo

Cromatina Son células con nucleos Observacion microscopica  Frecuencia de células
Condensada intensamente tefiidos con regiones de una célula angular y de cromatina
de cromatina agregada exhibiendo plana con un ndcleo de condensada en 1000  Cuantitativa Discreta
un patrén nuclea estriado que dala  patrdn estriado en secciones células epiteliales
apariencia de un nucleo fragmentado paralelas

que conlleva a la desintegracion 15 1%
eventual, su origen no es
determinado, tal vez estan en etapas
tempranas de apoptosis

Nucleo Son células caracterizadas por tener ~ Observacion microscépica  Frecuencia de células
pignotico un nacleo pequefio de material de células planas y con nucleo pignético
nuclear uniforme e intensamente angulares con un nucleo en 1000 células
tefiido de aproximadamente 1/3 del ~ pequefio y encogido con un epiteliales Cuantitativa Discreta
nacleo normal se piensa que estas didmetro de 1/3 a 2/3

células tal vez son una forma de uniforme y manchado
muerte celular y preceden de 5%



carriorexis aungue su mecanismo
sigue siendo desconocido
Es una célula completamente vacia
de ADN sin nacleo que
probablemente represente una fase
muy avanzada en el proceso de
muerte celular

Cariolisis

Anormalidades Alteraciones en la forma o

nucleares contenido del nacleo celular, que se
utilizan como biomarcador de dafio
al material genético
Apoptosis Muerte celular programada

provocada por el propio organismo
con el fin de autocontrolar su
desarrollo y crecimiento, esta
desencadenada por sefiales celulares
controladas genéticamente. La
apoptosis tiene una funcién muy
importante en los organismos, pues
hace posible la destruccién de las
células dafadas, evitando la
aparicion de enfermedades, es un
proceso ordenado, que generalmente
confiere ventajas al conjunto del
organismo durante su ciclo normal
de vida

Observacion nuclear de

células angulares con

diferenciacién terminal a

fantasma ya que no

contienen un nucleo que

contenga ADN
Sin nucleo aparente
Células epiteliales que
presenten ya sea
micronucleos, bultos

nucleares o sean binucleadas

Células epiteliales en estado
de cariorexis, cromatina

condensada, nucleo
picnotico, cariolisis.

Frecuencia de células
con cariolisis en 1000
células epiteliales

La sumatoria de las
frecuencias de células
que presenten
cualquiera de los tipos
celulares mencionados
La sumatoria de las
frecuencias de células
gue presenten
cualquiera de los tipos
celulares mencionados

Cuantitativa Discreta

Cuantitativa Discreta

Cuantitativa Discreta





