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RESUMEN
Objetivo: Identificar las manifestaciones bucales por el grado de intensidad del

tabaquismo.

Material y meétodos: Se realiz0 un estudio transversal a 141 pacientes
fumadores o exfumadores que asistieron a la Clinica de Patologia Bucal de la
DEPel y Clinica de Admision de la Facultad de Odontologia UNAM en agosto-
noviembre 2011. Se clasificaron en Intensidad leve, moderada y severa de
tabaquismo. Se realizo inspeccion bucal de cada sujeto, ademas se valoré
hipersalivacion, halitosis, hipogeusia (dulce, salado, acido y amargo) Yy

Enfermedad periodontal (indice periodontal de Russell).

Resultados: Predomin6é sexo masculino (59.6%), media de edad (39.18+ 16.7
afnos), 48.2% solteros, estudiantes (23.4%), escolaridad Bachillerato (41.1%). La
distribucion de intensidad de tabaquismo fue Leve (1-6) n= 92 (65.2%),
Moderado (6-15) n=17 (12.1%) y Severo (>15) n=32 (22.7%). Se diagnostico
Enfermedad Periodontal (75%) severidad grado 1 (14.18%), 2 (9.2%), 6
(27.6%) y 8 (24%); Estomatitis nicotinica (49.6%), Halitosis (48.9%),
escasamente  detectable (31.2%), suave mal aliento (12.7%), suavemente
ofensivo (1.4%), moderadamente ofensivo (3.5%); Melanosis del fumador
(42.3%), pigmentacion dental (34%), hipogeusia (21%), hipersalivacion
(16%), leucoplasia (5%), pigmentacion lingual (2%), combinacién de 2
lesiones (5%). De acuerdo al sitio anatomico carrillo derecho, paladar duro y
reborde alveolar inferior presentaron mayor cantidad de manifestaciones (tres
lesiones). La frecuencia de manifestaciones por Intensidad del Tabaquismo fue

mayor en severa con 10 manifestaciones y 8 en Intensidades moderada y leve.



Conclusiones: Las principales manifestaciones por intensidad de tabaquismo
fueron Enfermedad periodontal, estomatitis nicotinica, halitosis y pigmentacion
dental. Palabras clave: Tabaquismo, Enfermedad periodontal, estomatitis

nicotinica, halitosis, hipogeusia, melanosis del fumador.



ANTECEDENTES

Los caminos que siguié el tabaco desde su origen en América y su posterior
difusién por todo el mundo a partir de 1492 inici6 con los adivinos y sacerdotes
mesoamericanos que aspiraban el humo por la boca, usando las hojas de cohiva
para mascar o quemarlas sobre carbones encendidos y aspirar el humo que
desprendian unas cafas huecas, con fines ceremoniales y médicos.

La planta del tabaco (Nicotiana tabacum) forma parte de la familia de las

solanéceas. El alcaloide que contiene es la nicotina en un 3%.*

El tabaquismo es un sindrome asociado a la adiccién de la nicotina que produce

dafio multisistémico progresivo.?

MODALIDADES DE TABAQUISMO
e MASTICAR. Disponible en hojas sueltas o empaquetado, en forma de

pastillas o enrollado, comun en Sudamérica y Las Antillas.

e FUMAR. Cigarros en sus diferentes presentaciones, bidis en la India, es
tabaco envuelto en hoja de tendu, sin filtro se exportan a todo el mundo;

puro cuya absorcion bucal es minimay pipa. Incluyendo las pipas de agua.

e CANDELA ” pa‘dentro”. Se realiza con el extremo distal del cigarrillo hacia
la cavidad bucal, lo sostienen los dientes, se produce un selle labial y el

humo es inhalado lentamente.

e RAPE. Es un tabaco finamente picado o molido que puede estar seco o
hamedo, se vende a granel o empaquetado en porciones, y se aplica en la

boca (htiimedo) entre el carrillo y la encia o0 a la nariz y boca (seco). **



EPIDEMIOLOGIA

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), representa la segunda causa
de muerte en el mundo (casi cinco millones de muertes cada afio).

Se presume que para el afio 2020 causara el doble de defunciones que las

actuales, esto es, cerca de diez millones de muertes.®

En cuanto al nimero mundial de fumadores, alrededor de 1 300 millones de

personas consumen tabaco.®

Treinta de cada cien europeos fuma cigarros diario. Estados Unidos ocupa el
quinto lugar en cuanto a varones, y el tercero en mujeres. Los paises con mayor
prevalencia en cuanto a varones fumadores son: China, 67%; Corea, 65%,

Japon, 53%, Rusia, 63%; antigua Yugoslavia, 52% y México, 51%."%°

Casi un millén de adolescentes de 12 a 17 afos en area urbana son fumadores

(10.1%), en adultos de 18 a 65 afios, la prevalencia es de 30.2%.

INTENSIDAD DE TABAQUISMO

La intensidad de tabaco consumido es un indicador que incluye el niumero de
cigarros consumidos al dia y al tiempo transcurrido como fumador.

Para obtenerlo se multiplica el nimero de cigarros al dia por el nimero de afios
que lleva consumiendo esa cantidad de tabaco, y el resultado se divide por veinte,
clasificandolo en leve (menos de 6), moderado (6-15) y severo (mas de 15). 101112
De esta manera, la posibilidad de desarrollar enfermedades relacionadas con el
consumo del tabaco es mas alta en los fumadores de un mayor numero de

cigarrillos diarios que en los que consumen una menor cantidad, sin que sea

posible sefialar un determinado umbral de seguridad.’



EFECTOS DELETEREOS DEL TABAQUISMO

e MANIFESTACIONES SISTEMICAS

Algunas de las enfermedades con las que esta asociado son: hipertension arterial,
enfermedad isquémica cardiaca, ateroesclerosis, aneurisma aortico, enfermedad
cerebrovascular, diabetes, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, neumonia e
influenza, bronquitis, enfisema, Ulcera duodenal, gastritis cronica, Ulcera
gastroduodenal, esofagitis por reflujo, adelanto de la menopausia y osteoporosis,
déficit del olfato, bajo peso del recién nacido, parto prematuro, abortos
espontaneos, mortalidad perinatal, sindrome de muerte subita infantil, Infertilidad
masculina y neoplasias de boca, faringe, eso6fago, estdmago, colon, recto,
pancreas, laringe, trdquea, bronquio, pulmén, cervicouterino, rifién, vejiga. =
e FISIOPATOLOGIA SISTEMICA

Las sustancias que se producen durante la combustion del tabaco pueden
modificar diversas funciones celulares ya sea por su actividad farmacoldgica, de
accion toxica directa, por la induccion de hipersensibilidad a los componentes
inmunogénicos del tabaco o bien por la combinacién de estos fenébmenos. Entre
los principales efectos genotdxicos inducidos por el tabaquismo se encuentran
trastornos cromosémicos, mutagénesis, cambios en la produccion y reparacion
del acido desoxirribonucleico (ADN), actividad de la arilhidrocarburo-hidroxilasa
(enzima relacionada con la formacion de sustancias cancerigenas, ej. citocromo
P450), alteraciones morfologicas y funcionales de espermatozoides,
teratogénesis, carcinogénesis y desechos del metabolismo del tabaco en orina.
14,15,16,17

Efectos neuroendocrinos: Aumenta la liberacion de las hormonas

adrenocorticotropa, cortisol, vasopresina, aldosterona, de crecimiento y prolactina.



Aparato circulatorio: Aumenta la presidn sanguinea, provoca vasoconstriccion
periférica por los niveles mayores de noradrenalina y adrenalina, disminuyendo la
temperatura principalmente en extremidades.

Sistema gastrointestinal: Reduce o suprime las contracciones gastricas, aumenta
la secrecion acida y suprime la liberacién de insulina.

Sistema respiratorio. Aumenta la frecuencia respiratoria y reduce la funcién
inmunitaria del pulmon.

Perfil lipidico: Aumenta los niveles de colesterol-VLDL (lipoproteinas de muy baja
densidad) a su vez que disminuye las de colesterol-HDL (lipoproteinas de alta
densidad), favoreciendo la formacion de placas de ateroma.

Hematopoyético: Aumento en el nimero y tamafo celular incluyendo plaguetas,
disminucién en la sintesis de Prostaglandina'?, aumento de tromboxano, trombina
y fibrinégeno, favoreciendo la adhesividad y agregacion plaquetaria, provocando
trombos plaquetarios intravasculares.'®*®

Hay una disminucién en los niveles sanguineos de vitamina C la cual interviene
en la absorcién del hierro, cicatrizacion de heridas, sintesis de polisacéaridos,
colageno, formacién de cartilago, hueso y dentina. Mantiene las membranas,

tejido conectivo y los esteroides de las glandulas endocrinas, controla las

hemorragias, protege los tejidos de la radiacion ionizante.®



e MANIFESTACIONES BUCALES

En la cavidad bucal encontramos varias alteraciones como:

Pigmentaciones en la superficie dental. Se observan depdésitos de color pardo
amarillento a negro en los dientes debido a coleccidn de alquitranes o resinas del
tabaco que se disuelven en la saliva y penetran facilmente través de las fisuras
del esmalte y la dentina. Esta pigmentacion varia entre un depdsito pardo claro en
la persona que fuma uno que otro cigarrillo, a un depdsito alquitranado negro
denso en el fumador crénico de pipa.

Afecta con mayor frecuencia a la superficie lingual de los incisivos inferiores, los

usuarios de tabaco masticado presentan la pigmentacion en el area de colocacion

19, 20

del tabaco. (Figuras 1y 2)

Figura 1. Pigmentacion leve de la superficie dental por
consumo de tabaco fumado.

Figura 2. Pigmentacion moderada de la superficie dental por
consumo de tabaco fumado.



Halitosis. El término halitosis se usa para describir un olor ofensivo,
desagradable, que emana de la cavidad bucal, se percibe través del sentido del
olfato. Las sustancias olorosas en el aliento pueden originarse por factores intra o
extraorales, habiéndose reportado que el 87% de los casos de halitosis se
originan en fuentes orales y solo el 13% en fuentes no orales. Para su valoracion
21, 22, 23

se utilizan pruebas organolépticas, basandose en la escala de Richter.

(anexo 3)

Disminucion del gusto. El gusto es funcidn de los botones gustativos en la boca;
permite seleccionar los alimentos segun los deseos de la persona y necesidades
de orden nutritivo. Las alteraciones del gusto pueden ser cuantitativas o
cualitativas.

» Las cuantitativas (hipogeusia y ageusia) corresponden a una mayor o menor
incapacidad para detectar sabores. Ademas pueden ser parciales (sensibilidad
alterada para sabores concretos).

* Las cualitativas corresponden a un gusto alterado (disgeusia). La disgeusia es la
percepcion de un sabor inesperado y habitualmente desagradable con la comida.
Las alteraciones del gusto pueden deberse a interferencia en el acceso de las
sustancias a los receptores celulares de las papilas, a disfuncion de los
receptores, o a dafio en el trayecto de los nervios. >

El sentido del gusto también se afecta, particularmente para la sal, siendo
necesarios umbrales hasta 12 o 14 veces mas altos para identificar un alimento

como salado.?®
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Retraso en la cicatrizacion de las heridas. Los factores que interfieren en el
normal proceso de cicatrizacion de las heridas pueden ser clasificados en dos
categorias: factores locales (cuerpos extrafios, tejido necrético, tension e
isquemia por tabaquismo), los cuales son facilmente controlables por el cirujano
bucal, y factores generales (déficit protéico y vitaminico, radiacion terapéutica,
trastornos metabdlicos o medicamentosos, hormonales), mas complejos y dificiles

de reconocer, ya que muchas veces pueden actuar de una forma desconocida.

26,27

Cuando la reparacién de una herida quirdrgica bucal después de 3 semanas de
evolucion presenta signos de inflamacién (calor, rubor, dolor y pérdida de la

funcion), consideramos que presenta retraso en su cicatrizacion.

Periodontitis crénica. La periodontitis crénica, comienza como gingivitis inducida
por placa, lesion reversible que si no se trata evoluciona hacia la periodontitis
cronica. Sus caracteristicas clinicas son: 1) Alteraciones del color, textura, y
volumen de la encia marginal, 2) Sangrado al sondeo periodontal, 3) menor
resistencia de los tejidos marginales blandos al sondeo (profundidad de bolsa), 4)
pérdida de nivel de insercién con el sondeo, 5) Retraccion del margen gingival, 6)
Pérdida del hueso alveolar, 7)exposicion de la furca radicular, 8)movilidad dental,

9) Migracion y exfoliacion dental. (Figura 3)

Para su valoraciéon utilizamos el indice periodontal de Russell donde solo se
registra el valor asignado al diente mas gravemente afectado de cada individuo

examinado, cuyos criterios son: 22

11



8 Se observa algun diente que posee movilidad, migracion patolégica y
pérdida de la funcion.

6 La mayor gravedad esta dada por la presencia de alguna bolsa
periodontal.

2 El signo mas grave que se encuentre es la inflamacion gingival y rodea
completamente algun diente.

1 Cuando la inflamacion gingival no rodea completamente al diente.

0 Si no existen signos de enfermedad periodontal.

En reportes como el realizado por Traviesas E, et al donde agrupé individuos
considerando edad, higiene, cantidad de cigarrillos consumidos diariamente,
encontrando una relacion directamente proporcional entre la intensidad del
tabaquismo (leve, moderado y severo) y la severidad del estado periodontal®, sin
embargo otros como Albandar J et al 2000 clasific6 a sus pacientes en

fumadores, ex fumadores y no fumadores para asociarlo a la presencia de

|29,

enfermedad periodonta

-~
Figura 3. Periodontitis cronica.

Fracaso en los implantes dentales. Los efectos nocivos continuos alrededor de
los implantes bien integrados en fumadores ocasiona hemorragia, periimplantitis
profunda y pérdida Osea mesial y distal radiograficamente evidentes,
significativamente mayores. Deduce que todo esto hace que las tasas de fallo de

los implantes ya integrados en fumadores aumenten con el tiempo.3%%"23
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Leucoplasia. El término leucoplasia se refiere a “una placa blanca situada sobre
la mucosa bucal que no puede ser eliminada mediante rascado ni clasificada
como ninguna otra enfermedad diagnosticable”. Las lesiones varian en tamafo,
localizacion y aspecto clinico, pueden ir desde areas maculares planas, lisas y
algo translucidas, a placas elevadas, gruesas, firmes con superficie rugosa y
fisurada. Los sitios de predileccion son la mucosa vestibular, piso de boca y las
comisuras, seguidas por la mucosa alveolar, lengua, labios, paladar blando y duro
y encia. La superficie de la lesion suele estar finamente arrugada y es aspera a la

palpacion. Las lesiones son blancas, grises o blanco amarillento. (Figuras 4 y

1,19,32,2
5)3 ,19,32,20

Primero se establece una aproximacion diagndstica clinica (sin connotaciones
histoldgicas), basada en las caracteristicas morfolégicas de la lesion,
localizacion, extension, sintomatologia acompafante, etc.) EI diagnéstico
definitivo se obtendra después de establecer unas pautas de comportamiento que
conllevan la identificacion y eliminacion de los posibles factores etioldgicos
(trauméticos, micoticos, etc.), y en el control evolutivo de la lesion. En el caso de
persistir ésta pasado un periodo de 2-4 semanas tras el cese de los posibles

factores etioldgicos se hara necesario el estudio histopatolégico.®* *

Schepman et al 2001 realizé un estudio que incluia pacientes fumadores y no
fumadores, para analizar el sitio anatdomico donde se presentaban lesiones

leucoplésicas. *

13



Figura 4. Leucoplasia que abarca reborde alveolar inferior
izquierdo y fondo de saco.

Figura 5. Leucoplasia en mucosa yugal
izquierda.

14



Eritroplasia. Placa roja de la mucosa bucal causada frecuentemente por displasia
epitelial, carcinoma in situ o carcinoma epidermoide. También es llamada
“eritroplaquia”, no puede ser clasificada clinica y patolégicamente como otra
entidad. Suele ser una lesion asintomatica que aparece principalmente en
hombres entre 40 y 60 afios que fuman cigarrillos. Puede encontrarse en el piso
de boca, superficie lateral y ventral de la lengua, carrillo, paladar duro y blando.
Aparece como una macula o placa eritematosa, aislada de superficie lisa y
aterciopelada con margenes bien definidos, son blandas o deprimidas por debajo
del nivel de la mucosa de alrededor, con una extension que varia desde
milimetros a centimetros. (Figura 6) 323134

Es importante el diagnostico de estas lesiones por que presentan una elevada

frecuencia de displasia epitelial (91% son carcinomas in situ invasores) y ausencia

de los signos clinicos especificos de la malignizacion.*®

¢ V&ng v

Figura 6. Lesion eritroplasica en borde lateral derecho
de lengua tomada de Pocket Atlas of Oral Diseases. G
Laskaris.

Cancer bucal. Carcinoma epidermoide, es mas frecuente en el labio inferior,
bordes laterales de la lengua y el piso de boca. Tiene una serie de presentaciones
clinicas diferentes, puede presentarse como una Ulcera de tamafio variable

dependiendo el tiempo de evolucion, crecimiento exofitico, base y bordes

15



elevados e indurados, indolora. La palpacion revela, infiltracion moderada de su
fondo.

En estadios avanzados la lesion infiltra en los tejidos adyacentes. En la lengua
puede aparecer como una zona roja entremezclada con nodulos o como una
Ulcera dolorosa profunda infiltrante que reduce su movimiento, es dolorosa.

En piso de boca puede surgir como un area roja, pequefa Ulcera o como una
lesion papilar. En el labio usualmente aparece en el borde bermellén, como una
costra de base indurada o una ulcera. En la encia, usualmente se presenta como

un crecimiento ulceroproliferativo. (Figura 7) *

Figura 7. Carcinoma epidermoide en borde lateral
izquierdo de lengua.

Candidiasis bucal. El tipo de candidiasis donde el tabaquismo se incluye como
factor de riesgo es Candidiasis pseudomembranosa. Suele manifestarse en forma
de finos depdsitos blanquecinos sobre una mancha eritematosa de la mucosa o
como placas ligeramente elevadas, blancas, blandas pequefias. Puede aparecer
una lesion solitaria o una afecciéon blanquecina difusa de varias o todas las

superficies mucosas.
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La mucosa adyacente a las placas blancas o situadas entre ellas puede aparecer
eritematosa. Las placas pueden desprenderse de la mucosa, dejando una
superficie cruenta hemorragica. La mucosa bucal y el vestibulo son las regiones
mas afectadas, seguidas por la lengua, el paladar, las encias, el piso de boca y
labios. Se acompafa de halitosis. Para su diagnostico, el frotar y desprender la

pseudomembrana es un gran indicador clinico de que se trata de candidiasis, asi

37,38,20

como el cultivo o histopatologia.(Figura 8)

Figura 8. Candidiasis pseudomembranosa en
pilares amigdalinos e Istmo de las fauces.

Estomatitis nicotinica. El paladar manifiesta primeramente enrojecimiento e
inflamacion en su estadio mas precoz antes de producirse queratosis que es
cuando se ve mas blanco de lo normal y presenta multiples papulas circulares
pequefias con centros rojos umbilicados diminutos en el paladar blando. El fondo
blanco puede tener una superficie aspera y estar fisurado y arrugado. Las
lesiones también pueden presentarse en la mucosa, especialmente en el lado de
la boca donde se sostiene el cigarro o la pipa. (Figura 9)3*’

Gonzélez S. et al 1995 realizé un estudio donde catalogé a sus pacientes en

fumadores, ex fumadores y no fumadores para asociarlo a la presencia de

estomatitis nicotinica®®,
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Figura 9. Estomatitis nicotinica en el limite de paladar duro y blando.

“Melanosis del fumador”. Aparece con mayor frecuencia en la encia adherida,
mucosa Yyugal, piso de boca y paladar, es asintomatica, no es una lesion

premaligna y la pigmentacion es reversible, aunque suele tardar un afio o mas en

40,31,37,20

desaparecer tras dejar de fumar. (Figura 10)

Figura 10. Melanosis del fumador en
mucosa yugal derecha.
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Alteraciones en la composicion y la cantidad de saliva que se produce. El
tabaco actia sobre la frecuencia del flujo salival y facilita un incremento de la
secrecién salival.**

La secrecion salival es regulada por el Sistema Nervioso Simpatico, el cual
provoca estimulacion inicial de las glandulas exocrinas (salivales y bronquiales); y
por los nucleos en la unién del bulbo raquideo por estimulos gustativos y tactiles.
Al igual que la acetilcolina, la nicotina estimula diversos receptores sensitivos
(mecanoreceptores, termorreceptores, nociceptores y quimiorreceptores) en la

lengua, por lo tanto provoca el aumento en la secrecién salival.*?

En cuanto a la composicion podemos encontrar nitrosaminas especificas del
tabaco, tiocinato y cotinina, mayor presencia de lactobacilos y Streptococcus
mutans. *°

Fibrosis oral submucosa. Areas blanquecinas, difusas y firmes de cicatrizacion
submucosa, causadas por el contacto frecuente y prolongado con mascadas de
nuez de betel, tabaco o pimienta picante, asi como el fumar invertido; las lesiones

tienen un riesgo de desarrollar un carcinoma epidermoide.

Los dientes se tifien de rojo oscuro por un tinte que se extrae de la nuez de areca
con la cal. En el lugar de colocaciéon de la mezcla suele aparecer un eritema y en
ocasiones eritroplasia o leucoplasia.

En los primeros estadios, puede existir una estomatitis con vesiculas, pero en los
casos ya establecidos la mucosa presenta un aspecto normal. La fibrosis y la
pérdida de vascularizacién provocan una palidez extrema del area afectada, que

aparece casi blanca. (Figura 11)

Afecta principalmente en carrillo, labios, paladar blando y a veces en faringe. El

tejido se afecta de manera simétrica y se hace progresivamente mas firme y
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palido. Un sintoma frecuente es la rigidez progresiva de las mejillas, que dificulta
la capacidad de abrir la boca. La mucosa bucal tiene aspecto palido y atréfico.
Se presenta principalmente en la India, Pakistdn y Birmania, el diagndstico

diferencial es la esclerodermia.**®

Figura 11. Fibrosis oral submucosa en mucosa labial inferior,
tomada de www.intelligentdental.com/2011/12/21/oral-
submucous-fibrosis/

e FISIOPATOLOGIA BUCAL

El tabaco facilita un incremento de la secrecion salival que explica la presencia de
calculo supragingival. Hay una respuesta inmunitaria disminuida.

Hay acumulacion de los residuos del humo del tabaco (formaldehido, NO,,
acroleina, acido cianhidrico, radicales libres) en los tejidos bucales.

Un proceso maligno en el epitelio plano estratificado es gradual, donde multiples
alteraciones menores individuales de células y tejidos son ocasionadas por el

humo o componentes del tabaco.

El dafio provocado por el tabaquismo no se manifiesta de inmediato, entre el

momento en que se inicid el habito de fumar y la apariciébn de los primeros

20



sintomas, podemos mencionar que a corto plazo (dias, semanas) encontramos
trastornos como disminucion del gusto y halitosis, a mediano plazo (meses) se
presentan pigmentaciones en los dientes, enfermedad periodontal, estomatitis
nicotinica y leucoplasia; y a largo plazo (afios) se presenta el cancer bucal.
Primero habra una disminucion de los factores inmunoldgicos, después con la
interaccion de los componentes del tabaco y el calor pueden generarse las demas

manifestaciones en los tejidos. 83144
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El tabaquismo es una adiccion ampliamente difundida en el mundo. Los efectos
deletéreos del tabaco se han documentado ampliamente con relacion al cancer
pulmonar, sin embargo, estos efectos también impactan al aparato
estomatognatico, algunas lesiones bucales no ponen en riesgo la vida por lo cual
han sido menospreciadas.

Es de esperarse que a mayor intensidad y duraciéon del tabaquismo las lesiones
bucales seran mas frecuentes y graves; en la literatura existen pocos estudios
publicados en los que se describa esta asociacion, representando un problema

digno de investigacion.

JUSTIFICACION

Documentar la frecuencia de manifestaciones bucales asociadas a la intensidad
del tabaquismo nos permitira establecer la prevalencia de este fendmeno, asi
como divulgarlo entre la comunidad odontolégica para que en su funcion de
monitores de la salud, informen a los pacientes los dafios que provoca el

consumo de tabaco en el aparato estomatognatico.

OBJETIVO

Identificar las manifestaciones bucales por el grado de intensidad del tabaquismo.

HIPOTESIS

NoO es necesaria por tratarse de un estudio descriptivo.
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VARIABLES

ZO0-ToOrZxxOoOTZ—

>OTTM>TOOZIMOOT0O00W

Nombre de | Definicion operacional Escala de medicién
la variable
Edad Anos cumplidos que | Cuantitativa discreta.
declaré el sujeto
Medida en afos.
Peso Cantidad de kilogramos | Cuantitativa discreta.
gue registré la bascula al
subir al paciente a la| Medida en Kg
misma.
Sexo Fenotipo del sujeto. Cualitativa nominal.
Femenino o masculino.
Estatura Distancia desde el punto | Cuantitativa discreta.
més alto de la cabeza en el
plano sagital hasta la | Se mide encm.
superficie sobre la cual el
individuo esté parado.
Ocupacion | Actividad predominante a | Cualitativa nominal.
gue se dedica el sujeto sea
remunerada o no.
Utilizaremos las siguientes
opciones:
Ama de casa, artesano, campesino,
comerciante, obrero, empleado,
operador de transporte, trabajadora
doméstica, técnico, profesional,
pensionado o jubilado,
desempleado, estudiante, otro.
Estado civil | Condicion social de pareja | Cualitativa nominal.
gue declaro el paciente. Se utilizaran los siguientes
indicadores:
Soltero, casado, divorciado, union
libre, separado, madre soltera,
padre soltero, viudo.
Escolaridad | Grado de estudios del Cualitativa nominal.
sujeto, Analfabeta, primaria, primaria
trunca, secundaria, bachillerato,
profesional, posgrado, maestria.

23



om—EHzmomoOom-—2zZ>»
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Nombre de Definicién operacional Escala de
la variable medicion
Padecimiento de | Se consideraron enfermedades | Cualitativa
sistémicas cronicas Unicamente, tomando | nominal.
enfermedad en cuenta el aparato digestivo,
circulatorio, enddcrino, respiratorio,
cronica. nervioso, hematopoyético y
musculoesquelético.
Tiempo de Tiempo transcurrido desde que le | Cuantitativa
diagnosticaron la enfermedad, medida en | discreta.
evolucion de la anos.
enfermedad
cronica
Tratamiento para | Tratamiento que sigue el paciente con | Cualitativa
enfermedad cronica. nominal.
la enfermedad
Siono
cronica.
Tipo de El paciente menciond la clase de Cualitativa
tratamiento que esta llevando para el nominal.
tratamiento para | control de la enfermedad crénica que
padece. Al6pata
la enfermedad Homedpata.
Naturista.
cronica. Medicina
alternativa.
Farmacos y dosis | Si el paciente estd bajo tratamiento | Cualitativa
farmacoldgico lo enlisté e indicé la dosis | nominal.
que utiliza de cada uno.
Nombre del

medicamento.

Dosis
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Nombre de
la variable

Definicion operacional

Escala de
medicién

Intensidad de

Cantidad de tabaco consumido en la
vida de un sujeto.

Cualitativa ordinal

tabaquismo Leve: menos de 6
Se estableci6 multiplicando el numero | paquetes anuales.
de cigarrillos consumidos al dia por el | Moderado: Entre 6-
sujeto, por el numero de afios que lleva | 15 paquetes
consumiendo esa cantidad de tabaco, | anuales.
y su resultado se dividié por veinte. Severo: Mas de 15
paquetes anuales.
Edad de inicio Edad a la que consumi6 tabaco | Cuantitativa
(cigarrillos, pipa, puro, goma de | discreta.
del tabaquismo | mascar) por primera vez.
Se anotara en
anos.
Periodo de Periodo de que el sujeto no consumié | Cualitativa nominal.
tabaco en ninguna de  sus
remision del presentaciones, si es el caso. Siono
tabaquismo
Tiempo del Es el tiempo que el sujeto nos refirid Cuantitativa
haber dejado el tabaco, medido en
periodo de afos. discreta
remision
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numr>0C®

Nombre de Definicion operacional Escala de
la variable medicion
Tinciones o Presencia de depodsitos de color | Cualitativa nominal.

manchas en

dientes.

pardo amarillento a negro en los
dientes.

Sio No

Retraso en la

Cuando la reparacion de una herida
quirargica bucal después de 3

Cualitativa nominal.

cicatrizacion de semanas de evolucidn present6 | Si- No
signos de inflamacion (calor, rubor,

las heridas. dolor y pérdida de la funcion).

Retraso en la Numero de dias de retraso en la | Cuantitativa
cicatrizacion de heridas.

cicatrizacion de discreta.

las heridas.

Enfermedad Alteraciones en el tejido de soporte | Cualitativa ordinal
de los dientes medidas con el indice |

periodontal de Russell. Indice periodontal

de Russell.

Diente més
gravemente
afectado.

0. Si no existieron
signos.

1. Cuando la
inflamacion gingival
no rodeod
completamente al
diente.

2. El signo més
grave es inflamacion
gingival y rodea
completamente el
diente.

6. La mayor
gravedad es la
presencia de bolsa
periodontal.

8. Se observo
algun diente que
posee movilidad,
migracion patologica
y/o pérdida de la
funcion.

9. Edentulo

26



Nombre de Definicion operacional Escala de
la variable medicion
Candidiasis Presencia de placas blandas, | Cualitativa nominal.
blancas y levemente elevadas,
pseudomembra- |indoloras en la mucosa, lengua, | Presente o ausente
paladar, encia o piso de boca, esta
nosa placa blanca se  desprende
facilmente, dejando una zona roja y
dolorosa. (Se consideré
independiente de las lesiones
blancas).
Estomatitis El paladar suele ser mas blanco de | Cualitativa nominal
lo normal y presenta multiples
nicotinica papulas circulares pequefias con | Presente o ausente.

centros rojos umbilicados diminutos
en el paladar correspondiente a la
emergencia de un conducto salival.
El fondo blanco puede tener una
superficie aspera y estar fisurado y
arrugado. Las lesiones también
pueden presentarse en la mucosa,
especialmente en el lado de la boca
donde se sostiene el cigarro o la

pipa.

Melanosis del

fumador

Presencia de pigmentacion melanica
gris frecuentemente en la encia
adherida, asintomética, reversible,
aunque suele tardar un afio o mas
en desaparecer tras dejar de fumar.

Cualitativa nominal

Presente o ausente.

Pigmentacion

lingual

Pigmentacion gris sobre las papilas
gustativas.

Cualitativa nominal

Presente o ausente

Leucoplasia

Placa blanca situada sobre la
mucosa bucal que no puede ser
eliminada mediante raspado, mas
extensa que alta, aspera y opaca
con contorno nitido e irregular, quée
se discrimina clinicamente de otra
lesion blanca, que tiene mas de 15
dias de evolucion y que es positiva a
la tincion con azul de toluidina.
(anexo 1).

Cualitativa nominal

Presente o ausente.
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Nombre de Definicion operacional Escala de
la variable medicion
Eritroplasia Se observa como una mancha o | Cualitativa nominal
placa de color rojo, aislada vy
aspecto aterciopelado en la mucosa | Presente o ausente.
bucal, Puede encontrarse en
cualquier zona de la mucosa bucal,
debe llevar mas de 15 dias de
evolucion y ser positiva a la tincion
con azul de toluidina (anexo 1).
Lesiones Clinicamente identificamos  una | Cualitativa nominal.

blancas/rojas

placa que incluye color rojo y blanco,
con mas de 15 dias de evolucion,
positiva a la tincion con azul de
toluidina (anexo 1).

Presente o ausente.

Lesiones

ulceradas

Se consideraron las Ulceras
indoloras, con bordes indurados, con
un tiempo de evolucién mayor a 15
dias, positivas a la tinciébn con azul
de toluidina (anexo 1).

Cualitativa nominal.

Presente o ausente.

Hipersalivacion

Se establecié con la tasa de flujo en
reposo utilizando el tiempo de gotita.
(anexo 2)

Cualitativa nominal

Presente o ausente

Halitosis

Mal olor del aliento del paciente, se
percibe través del sentido del olfato.

Se utilizaron pruebas organolépticas
(anexo 3).

Cualitativa ordinal.

Escala de Richter:
0= sin mal aliento
1= mal aliento
escasamente
detectable

2= suave mal aliento
3= mal aliento
suavemente
ofensivo

4= mal aliento
moderadamente
ofensivo.

5= mal aliento
opresivamente
ofensivo.

Hipogeusia

Se determind Hipogeusia cuando el
paciente no percibié parcialmente
alguno de los sabores basicos
(dulce, salado, acido, amargo).

Cualitativa nominal.

Presente o ausente
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METODOS
MUESTRA
Se colectdé una muestra consecutiva de pacientes que asistieron a la clinica de
admision de la Facultad de odontologia en el periodo del 30 de agosto a 31 de
octubre del 2011 de 14:00-16:00 horas y a la Clinica: Centro de investigacion
Clinica. Diagndstico precoz de neoplasias orales de la Unidad de Division de
Estudios de Posgrado e Investigacion de La Facultad de Odontologia en el
periodo del 11 de agosto a 5 noviembre que declararan consumir tabaco o
haberlo hecho.
Criterios de inclusion:

e Que el paciente declarara tabaquismo positivo.

e Consentimiento informado.

e Edad = 18 afios.
Criterios de exclusion:

¢ Retardo mental (por considerarse una Discapacidad juridica para firmar un

consentimiento informado).

Criterios de eliminacion:

¢ No existieron por tratarse de un estudio transversal.
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PROCEDIMIENTO
La evaluadora (tesista) fue capacitado por un patologo bucal (Dr. Daniel Quezada
Rivera) en la Clinica: Centro de investigacion Clinica. Diagnostico precoz de
neoplasias orales de la Unidad de estudios de Posgrado de la Facultad de
odontologia durante los meses marzo, abril del 2011, mediante material
bibliografico, fotografias clinicas y revision clinica de pacientes.
A partir del mes de agosto del 2011 inicié la captacién de pacientes, a los que se
les solicitdé firmar un consentimiento informado (anexo 4) para participar en el
estudio. (A la clinica de admision de la facultad de odontologia acuden
aproximadamente £1000 pacientes por semana).
Una vez que el paciente acepté participar en nuestro estudio, se interrogaron
datos referentes a variables sociodemograficas, antecedentes patologicos e
informacion de tabaquismo por medio de un cuestionario cuyo formato fue
disefiado ex profeso. (anexo 5).
Todas las revisiones y diagndsticos fueron realizadas por una sola evaluadora.
La evaluadora se colocd guantesy cubrebocas.
Realiz6 inspeccién bucal, con el paciente sentado en la unidad dental y con una
fuente de luz artificial, en el siguiente orden:

1) Superficie externa de los labios.

2) Mucosa labial, hasta el fondo del vestibulo.

3) Carrillo derecho e izquierdo.

4) Lengua, cara dorsal, ventral y bordes laterales.

5) Piso de boca.

6) Paladar duro

7) Paladar blando.

8) Tejido gingival superior e inferior.

9) Faringe y amigdalas.
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10) Dientes.
Para evaluar la hipersalivaciéon la mucosa labial inferior se secé con una gasay
se observo la produccion de saliva (anexo 2).
Para evaluar la halitosis, se retir6 el cubrebocas y percibi6 el aliento del paciente
(anexo 3).
Para evaluar la hipogeusia, se entreg0é al paciente 3 sobrecitos de papel que
contenian respectivamente 1g de sal, 1g de azucar, 1g de café, para determinar el
sabor &acido con un gotero que contenia jugo de limén se aplicO 2 gotas
directamente en la lengua del paciente; el sujeto lo probo y refirié inmediatamente
lo que era.
Para evaluar la enfermedad periodontal se identifico clinicamente el diente con
afectacidon mayor y se tomoé el sondeo por vestibular y lingual o palatino segun sea
el caso para determinar la profundidad de la bolsa periodontal (utilizando el indice
Periodontal de Russell).
En el caso de encontrar leucoplasia, eritroplasia, lesion blanca/roja o Ulcera, se
sometié a la tincién con azul de toluidina (anexo 1).
Una vez cumplidos 2 meses de captacidn de pacientes, se realizé la base de

datos e inici6 el andlisis estadistico.
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MATERIAL
Se utilizaron:
e 1 Tabla de apoyo para los cuestionarios.
e 1 Boligrafo tinta negra.
e Sobres de papel pequefiios (423).
e Guantes y cubrebocas (141 pares).
e Espejo bucal no. 5 (20)
e Gasa (141).
e Azlcar (2009).
e Café soluble (200g9).
e Sal de mesa (200g).
e Acido acético al 1% (10ml)
e Azul de toluidina (10ml)
e Hisopos (25)
e Goteros (20)
e Limones (50)

e Sonda periodontal PC15. (20)

CONSIDERACIONES ETICAS

El presente estudio se considera de riesgo minimo de conformidad con el inciso |l

del articulo 17 del Reglamento de la ley general de salud en materia de

investigacion para la salud.*
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ANALISIS ESTADISTICO.

Para describir la muestra estudiada se utilizaron proporciones para las variables
cualitativas (sexo, ocupacion, estado civil, escolaridad, padecimiento de
enfermedad cronica, tratamiento de la enfermedad crénica, tipo de tratamiento de
la enfermedad crénica, farmacos empleados, intensidad de tabaquismo, periodo
de remision del tabaquismo; manifestaciones bucales (pigmentacion dental,
retraso en la cicatrizacion de las heridas, enfermedad periodontal, candidiasis
pseudomembranosa, estomatitis nicotinica, melanosis del fumador, pigmentacion
lingual, leucoplasia, eritroplasia, lesiones blancas/rojas, lesiones ulceradas,
hipersalivacion, halitosis, hipogeusia), para las variables cuantitativas (edad,
tiempo de evolucién de la enfermedad cronica, edad de inicio del tabaquismo,
tiempo del periodo de remision del tabaquismo) se utilizaron medidas de
tendencia central (media, mediana) y de dispersion (desviacion tipica, intervalo).
Con relacion a la distribucién de las lesiones bucales se estratificd la presencia de
lesiones por intensidad del tabaquismo, edad y sexo; aplicando la prueba de X? a
dos colas con significancia de 0.05 para determinar si la distribucion de las

lesiones fue distinta en cada nivel de intensidad del tabaquismo.

33



RESULTADOS

Se realizé un estudio transversal a 141 pacientes consecutivos que asistieron a la
Clinica de Patologia Bucal de la DEPel y Clinica de Admision de la Facultad de
Odontologia UNAM en el periodo de agosto a noviembre del 2011.

En la poblacion predominé el sexo masculino (59.6%), la media de edad fue de
39.18+ 16.7 afios, con intervalo de 18 a 87 afos, en la distribucion del estado
civil el 48.2% fueron solteros, la ocupacion que predominé fue estudiantes
(23.4%), la escolaridad de la mayoria de los pacientes fue Bachillerato (41.1%).
Frecuencia de enfermedades cronicas.

El 47.5% de los pacientes estudiados presentdé una enfermedad cronica, el
11.34% padecia dos enfermedades crénicas y el 0.7% tres enfermedades
cronicas.

Agrupando las enfermedades por sistemas afectados predominaron
gastrointestinales (29.07%), enddcrinas (11.34%) y cardiovasculares (10.63%),
siendo las enfermedades mas frecuentes Gastritis (39.2%), Diabetes Mellitus
(15.47%), Colitis e Hipertension Arterial (9.5% respectivamente). La mediana de
tiempo de evolucién de estas enfermedades fue de 5 afios con un intervalo de
1 a 71 afios (GRAFICA 1y 2).

GRAFICA 1. Tipo de enfermedad cronica.

B Otras
O Cardiovasculares

O Enddcrinas

B Gastrointestinales

O Sin enfermedad crénica

53%
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GRAFICA 2. Enfermedades mas frecuentes

B Otras

O Hipertension
O Colitis

B Diabetes

O Gastritis

39.20%

El 27% de la poblacion total refirid estar con algun tipo de tratamiento para la
enfermedad cronica (Aldépata, homeopata, naturista, medicina alternativa), con
respecto a la cantidad de farmacos empleados el 26.9% usaban un farmaco,
13.4% dos farmacos, 4.2% tres farmacos y 2.8%) 4 farmacos.

Los medicamentos utilizados por los pacientes, para su analisis se agruparon por
uso terapéutico, encontrando que el grupo de medicamentos mas utilizado fue
Hipoglucemiantes (9.2%), seguido de Antiulcerosos (7.8%), antihipertensivos
(7.09%) y Anticolesterolémicos (4.9%). (GRAFICA 3)

De los 37 medicamentos reportados por los pacientes, los mas utilizados fueron
Metformina u Omeprazol (16.2%), Metoprolol o Enalapril (10.8%); y Pravastatina

(13.5%).



GRAFICA 3. Grupo de farmacos mas utilizados.
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Fuente directa.

Frecuencia de tabaquismo.

La modalidad de tabaquismo predominante fue cigarrillos (98.6%), la media de
Tiempo de consumo fue de 19.6 £15.2afios, con un intervalo de 0.25 a 65 afios.
La media de Unidades consumidas por dia fue de 7.9+ 9.7 cigarrillos, con un
intervalo de 1 a 60 cigarrillos.

La distribucién de intensidad de tabaquismo fue Leve (1-6) n= 92 (65.2%),
Moderado (6-15) n=17 (12.1%) y Severo (>15) n=32 (22.7%). (GRAFICA 4).

La mediana de edad de inicio fue de 17+£5.3 afos, con un intervalo de 11 a 46
afos. El 69.5% refirio haber tenido un tiempo de remision en el consumo de
tabaco, con duracion media de 2.06+5.5 afios, e intervalo de 0 a 35 afios. Sin

embargo el 80% de pacientes continta fumando.
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GRAFICA 4. Intensidad de tabaquismo.
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0
12% 65%

O Leve B Moderado O Severo

Fuente directa.
Manifestaciones bucales.
La cantidad de sujetos que presentaron por lo menos alguna manifestacion bucal
ocasionada por el tabaquismo fue el 90% y solo 10% no presentaron
manifestaciones.
Las caracteristicas de los pacientes que no presentaron manifestaciones bucales
fueron: Predominio del sexo femenino, entre 18-48 afios de edad, estudiantes,
solteros, grado de estudios profesional y bachillerato; con menos de 10 afios
fumando, menos de 6 cigarrillos consumidos diariamente, con intensidad leve de
tabaquismo, y que refirieron haber tenido una temporada de remision del habito
de tabaquismo entre 0.25-2.5 afos.
Las manifestaciones bucales diagnosticadas asociadas al tabaquismo que se
diagnosticaron fueron 11: Enfermedad Periodontal (75%) que de acuerdo con la
Clasificacion de Russel fueron de severidad grado 1 (14.18%), 2 (9.2%), 6
(27.6%) y 8 (24%); Estomatitis nicotinica (49.6%), Halitosis (48.9%) que a su
vez escasamente detectable (31.2%), suave mal aliento (12.7%), suavemente
ofensivo (1.4%), moderadamente ofensivo (3.5%), Melanosis del fumador

(42.3%) y pigmentacion dental (34%) (CUADRO 1).
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CUADRO 1. .Manifestaciones bucales.

Manifestacion bucal

Estomatitis nicotinica 70 49.6
Halitosis 69 48.9
Melanosis del fumador 60 42.3
Pigmentacion dental 48 34.0
Hipogeusia 30 21.3
Hipersalivacion 16 11.3
Leucoplasia 5 3.5
Estomatitis nicotinica + 3 2.1
melanosis del fumador

Melanosis del fumador + 2 1.4
leucoplasia

Pigmentacion lingual 2 1.4

Fuente directa

Segun la cantidad de manifestaciones por paciente, encontramos que 10% de los
pacientes presentaron cero manifestaciones, 17% una manifestacion, 22% dos
manifestaciones y 51% de tres a siete manifestaciones diferentes.

De acuerdo al sitio anatomico, el carrillo derecho, paladar duro y reborde
alveolar inferior fueron las que presentaron mayor cantidad de manifestaciones,
hasta tres lesiones por sitio anatomico, seguido de labios, mucosa labial,
lengua y tejido gingival con una manifestacion; no hubo manifestaciones en

piso de boca, faringe y amigdalas. (CUADRO 2)
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CUADRO 2. Manifestaciones bucales segun la zona anatomica

Labios

Mucosa Labial superior e
inferior

Carrillo izquierdo
Paladar blando
Lengua dorso
Dientes

Paladar duro

Reborde alveolar inferior

Lengua bordes laterales y
vientre

Piso de boca
Reborde alveolar superior
Faringe

Amigdalas

Melanosis del fumador

Melanosis del fumador

Melanosis del fumador

Melanosis del fumador

Pigmentacion lingual

Pigmentacion dental

Estomatitis nicotinica

Melanosis del fumador

Estomatitis nicotinica + melanosis del fumador
Melanosis del fumador

Leucoplasia

Melanosis del fumador + leucoplasia

Ninguna

Ninguna
Ninguna
Ninguna

Ninguna

Fuente directa

La frecuencia de manifestaciones por Intensidad del Tabaquismo fue mayor en
intensidad severa con 10 manifestaciones Yy ocho hallazgos en Intensidades

moderada y leve (CUADRO 3)



CUADRO 3. Manifestaciones bucales por intensidad de tabaquismo.

Manifestaciones

Enf. periodontal
Estomatitis nicotinica

Halitosis

Pigmentacion dental

Melanosis del
fumador

Hipogeusia

Hipersalivacion
Leucoplasia

Manifestaciones
multiples

Pigmentacién lingual

Intensidad del tabaquismo

Leve n=92

n %
60 (65.2)
37 (40.2)
36 (39.1)
16 (17.3)
4 (4.3)
11 (11.9)
12 (13.04)
2 (21)
0

0

Moderado n=17

n

16

13

10

11

%
(94.1)
(76.4)

(58.8)

(64.7)

(35.3)

(23.5)

(17.6)

(5.8)

Severo n=32
n %
30 (93.7)
20 (62.5)
23 (71.8)
21 (65.60)
14 (43.7)
15 (46.8)
1 (3.12)
3 (9.3)
5 (15.6)
1 (3.12)

n= 141

n=106

n=70

n=16

n=5

n=5

n=2
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Analisis bivariado.

Para analizar la asociacion entre Intensidad del tabaquismo y lesiones por
zona anatémica, se aplicé la prueba de X*> con confiabilidad del 95%,
encontrando que: Los pacientes con intensidad severa presentaron mayor
frecuencia de manifestaciones clinicas en las zonas anatdmicas de labio
superior e inferior, mucosa labial superior, reborde alveolar inferior carrillo
derecho e izquierdo, donde el valor de X* y de p para la diferencia de
proporciones fue superior a X?> =14.02 y el valor de p<0.001, por lo que esta
intensidad fue estadisticamente significativa con mas manifestaciones que las
intensidades leve y moderada.

Los pacientes con intensidad moderada de tabaquismo presentaron mayor
frecuencia de manifestaciones en la zonas de mucosa labial inferior, paladar
duro (X?=16,00 valor de p<0.001).

Para la variable de pigmentaciéon dental la frecuencia fue de mayor a menor,
segun la intensidad severo (65.6%), moderado (64.7%) vy leve (52.1%) (X?=32,69
valor de p<0.001). En sujetos con enfermedad periodontal, el orden fue de
moderado (94.1%), severo (93.7%) y leve (65.2%) (X*=53.80 valor de p<0.001).
Para Hipogeusia los pacientes de intensidad severa son los que predominaron
(46.8%), seguidos de moderada (23.5%) y por Ultimo leve (11.9%) (X?=17.34
valor de p<0.001).

Los hallazgos que no mostraron distribucion diferencial por la intensidad del
tabaquismo fueron en las zonas anatdbmicas de dorso de lengua, paladar
blando, encia superior e inferior con un valor de X?>4.41 valor de p>0.110. Igual
que para las variables de halitosis e hipersalivacién (X°=18.47 valor de

p>0.110). (CUADRO 4)
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CUADRO 4. Manifestaciones asociadas a la intensidad del tabaquismo por zona

anatémica.

ZONA
ANATOMICA

Paladar duro
Estomatitis nicotinica
Melanosis del fumador
Estomatitis nicotinica +
melanosis del fumador

Dientes
Pigmentacion dental

Carrillo izquierdo
Melanosis del fumador

Carrillo derecho
Melanosis del fumador
Leucoplasia

Melanosis del fumador +
leucoplasia

Labio inferior
Melanosis del fumador

Mucosa labial inferior
Melanosis del fumador

Labio superior
Melanosis del fumador

Mucosa Labial superior
Melanosis del fumador

Reborde alveolar inferior
Melanosis del fumador
Leucoplasia

Melanosis del fumador +
Leucoplasia

Lengua dorso
Pigmentacion lingual

Encia superior
Melanosis del fumador

Encia inferior
Melanosis del fumador

Paladar blando
Melanosis del fumador

Piso de boca, vientre y
bordes laterales de lengua,
reborde alveolar superior,
faringe y amigdalas.

Intensidad del tabaquismo

Leve n=92
n %
37 (40.2)
1 (1.0
0 (0)
16 (52.1)
2 (21
1 (10
2 (21)
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0
0 (0

n

13

11

Moderado n=17

%

(76.4)
(0)
(0

(64.7)

(23.5)

(23.5)
( 0)
(0)

©)

(17.6)

©)

)

(0)
(0)
©

(5.8)

(5.8)

(5.8)

(0)
(0)

Severo n=32

n %
20 (62.5)

1 (3.1
3 (9.3

21  (5.6)

10  (31.2)

(28.1)

(0)
( 3.1)

= O ©

5  (15.6)

5  (15.6)

4 (12.5)

5 (15.6)

1 (3.1)
3 (9.3)
1 (3.1)

1 (3.1

1 (3.1)

1 (3.1)

1 (3.1)

0 (0)

o N

x2

24.36

32,69

26.71

27,95

17.65

16,00

14,02

17,65

17.65

4.41

4.41

4.41

3.43

Valor
de P

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.001

<0.001

0.007

>0.110

>0.110

>0.110

>0.110
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Al analizar la asociacion de Tiempo de consumo del cigarrillo por la mediana de
afios de consumo (15 afios) con zona anatdmica, se aprecio que: En labio
superior (X?=3.72 valor de p< 0.5) los pacientes con mas de 15 afios fumando
presentaron mayor cantidad de lesiones bucales (2.8%), de igual manera para
labio inferior, mucosa labial superior (3.5%) (X?= 4.69 valor de p< 0.5),
mucosa labial inferior (5.6%) (X°=7.67 valor de p<0.01), carrillo derecho
(10.6%) (X?=16.98 valor de p<0.01), carrillo izquierdo (10.6%) (X?=9.96 valor de
p<0.01).

Para la variable de pigmentacién dentaria (26.2%) (X°=17.66 valor de p<0.001),
enfermedad periodontal (46.8%) (X°=48.33 valor de p<0.001) Hipogeusia
(15.6%) (X*=6.64 valor de p<0.5) y halitosis (31.9%) (X?=15.04 valor de p<0.01).
La hipersalivacion por el contrario se observdo mas en pacientes con menos de 15
afios fumando (7.8%) (X?=3.26 valor de p<0.5)

No existe asociacion estadisticamente significativa para las zonas de dorso de

lengua, paladar duro, encia superior e inferior ni reborde alveolar inferior

(valor de p >0.175). (CUADRO 5)
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CUADRO 5 Manifestaciones bucales segun la mediana de afios de consumo por
zona anatomica.

ZONA ANATOMICA Y Mediana de afios de consumo
MANIFESTESTACIONES

<15 afios n=67 > 15 afios n=74 X Valor de

n % n % P

Paladar duro
Estomatitis nicotinica 31 (46.2) 39 (52.7) 3.81 >0.1
Melanosis del fumador 1 (1.4) 1 (1.3)
Estomatitis nicotinica + 0 (0 3 (4.0)
melanosis del fumador
Dientes
pigmentacion dental 11 (16.4) 37 (50.0) 17.66 <0.001
Carrillo izquierdo
Melanosis del fumador 2 (4.4) 4 (5.4) 9.96 0.007
Leucoplasia 0 (0) 1 (1.3)
Carrillo derecho
Melanosis del fumador 0 (0) 14 (18.9) 16.98 0.001
Leucoplasia 2 (4.4) 0 (0)
Melanosis del fumador + 0 (0) 1 (1.3)
leucoplasia
Mucosa labial inferior
Melanosis del fumador 0 (0) 8 (10.8) 7.67 0.006
Reborde alveolar inferior
Leucoplasia 0 (0) 3 (4.0) 4.69 >0.1
Melanosis del fumador 0 (0) 1 (1.3)
Melanosis del fumador + 0 (0) 1 (1.3)
leucoplasia
Labio inferior
Melanosis del fumador 0 (0) 5 (6.7) 4.69 0.03
Mucosa labial superior
Melanosis del fumador 0 (0) 5 (6.7) 4.69 0.03
Labio superior
Melanosis del fumador 0 (0) 4 (5.4) 3.72 0.054
Lengua dorso
Pigmentacion lingual 0 (0) 2 (2.7) 1.83 >0.1
Encia superior
Melanosis del fumador 0 (0) 2 (2.7) 1.83 >0.1
Encia inferior
Melanosis del fumador 0 (0) 2 (2.7) 1.83 >0.1
Paladar blando
Melanosis del fumador 0 (0) 1 (1.3) 0.912 >0.1
Piso de boca, vientre y bordes 0 (0) 0 (0)

laterales de lengua, reborde
alveolar superior, faringe y
amigdalas.
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DISCUSION

Existen diversos estudios y reportes en la literatura en diferentes paises, donde se
mencionan los efectos deletéreos del tabaquismo en la salud general, sin
embargo, en lo que respecta a cavidad bucal es escasa la informacion que
relaciona la intensidad del tabaquismo con manifestaciones bucales, un ejemplo
es el estudio que hizo Traviesas E, et al que agrupoé individuos donde considero,
la edad, higiene, cantidad de cigarrillos consumidos diariamente con el estado
periodontal, encontrando una relacion directamente proporcional entre la
intensidad del tabaquismo y la severidad del estado periodontal,®® estos
resultados son similares a lo encontrado por nosotros.

Hay un estudio realizado por Cuba Y. et al 2010 de Metanalisis, de 34 fuentes
bibliograficas que explica las diversas caracteristicas clinicas existentes en la
cavidad bucal de un paciente fumador y que lo diferencian significativamente del

no fumador.*®

En el presente estudio encontramos que el tabaguismo se asocia a
caracteristicas sociodemograficas especificas, sexo masculino 60%, solteros
(48%), estudiantes (23%) con un grado minimo de escolaridad de Bachillerato
(41%), una media de edad de 39.18 afios, similar a los datos que Campo A. A. et
al 2010 reporta: Media de edad: 38 afos, consumo diario de cigarrillos mayor en
sexo masculino y solteros;*’ y a los datos obtenidos por el INEGI en 2002:
Masculino (42.2%), Bachillerato (36.8%), media de edad de 40- 49 afos

(50.7%).%8

En cuanto a las enfermedades sistémicas®®, la literatura nos reporta asociacion
importante con enfermedades cardiovasculares*®, sin embargo sélo un 10.6% de

los pacientes tuvieron enfermedades cardiovasculares diagnosticadas, las
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venfermedades predominantes fueron gastrointestinales (29.07%), lo cual nos
hace pensar en la influencia del tabaquismo en el desarrollo de gastritis y otros

trastornos del tubo digestivo.

La modalidad de tabaquismo predominante fue cigarrillos (99%) con una
intensidad de tabaquismo leve (65%), severo (23%) y moderado (12%),
resultados similares a los datos reportados por INEGI muestra predominio del
tabaquismo leve 62.4%, moderado 20% y severo 17%:;* mientras que Carignano
C. et al que muestra que la mayoria de su muestra (72%) manifesté fumar en
forma moderada o severa®, En cambié Pérez-Pérez R. et al 2006 no encontrd
diferencia considerable entre la proporcidbn de pacientes por intensidad de
tabaquismo (Leve 36%, moderada 31% y severa 32%). >

Nuestros resultados muestran que la edad de inicio es entre 12-22 afios, similar a
lo reportado por INEGI que refiere una edad de inicio 12- 18 afios.

De la misma manera INEGI menciona que el 52.6% de sus encuestados
intentaron dejar de fumar, nuestro reporte lo supera en un 16.9% ya que el 69.5%
de nuestros participantes ha tenido un periodo de remisién de tabaquismo.*®

En la bibliografia se menciona con regularidad una vinculacién positiva entre el
habito de fumar y la periodontitis crénica (Jan Bergstrom 2000, 2003, Johnson &
Hill 2004, Palmer et al. 2005),°%°3**%® Kinane y Chestnutt 2000 por ejemplo
menciona que el riesgo atribuible al tabaco para periodontitis crénica se halla
entre 2.5y 7.0.%°

Albandar J et al 2000 clasificé a sus pacientes en fumadores, ex fumadores y no
fumadores, encontrando que el 25.7% de los fumadores padecian periodontitis
moderada y severa, 20.2% de los ex fumadores y 13.1% los no fumadores, asi
gue el habito de tabaquismo sdlo explic6 menos del 5% de las variaciones en los

modelos multivariados de su muestra.’® Nuestro estudio nos muestra gran
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diferencia, ya que el 51.6% del total de pacientes con alteracion periodontal
fueron periodontitis moderada y severa.

El estudio de Traviesas HE et al 2007, al igual que nosotros clasificO a los
pacientes por intensidad de tabaquismo leve, moderado y severo, encontré que
en tabaquismo leve predomind gingivitis con 83.2%, en tabaquismo moderado
predomind periodontitis moderada y severa con 47.2%, y en tabaquismo severo
de la misma manera con un 100%.'° La diferencia con nuestro estudio es que
nuestros pacientes con intensidad leve el 22.6% fue de periodontitis moderada a
severa y 19.8% gingivitis. En intensidad moderada 8.5% con periodontitis
moderada a severa y 2.8% con gingivitis; y para la intensidad severa de
tabaquismo fue 21.2% periodontitis moderada a severa'y 0.7% con gingivitis.
Toledo et al 2002*! nos menciona que la severidad de la enfermedad periodontal
se evidencia clinicamente a partir de fumar mas de 10 cigarrillos al dia, con lo que
diferimos ya que mas del 60% de los pacientes con tabaquismo leve (1-6
cigarrillos) presenté Enfermedad periodontal. Una de las limitantes en nuestro
estudio es que no se recopilé informacién sobre habitos higiénico-dietéticos (como
en el estudio de Traviesas HE que si lo considerd) de los pacientes y debemos
recordar que la etiologia de la enfermedad periodontal es multifactorial (Técnica
de cepillado, dieta, fuerzas de oclusion, etc.) y no exclusivamente la asociacion

con tabaquismo.

La Estomatitis nicotinica estuvo presente en el 49.6% de los pacientes y a
diferencia de reportes literarios que mencionan que es principalmente en
fumadores de pipa (Rossie M. 1990),°" encontramos que en fumadores de
cigarrillos es predominante aun con intensidad leve de tabaquismo. Gonzélez S.
et. al. 1995 realizaron un estudio con 60 pacientes catalogados en fumadores,

ex fumadores y no fumadores, encontrando que la estomatitis nicotinica es
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directamente proporcional al indice tabaquico, observandose que con la
suspension del habito de fumar las lesiones tendieron a desaparecer en un tiempo
de 20 dias, en el peor de los casos la severidad de la lesion disminuyo

considerablemente.

Existen pocos reportes que asocien a la halitosis con el tabaquismo (Encina C. et
al 2002, Velasquez G. et al 2006)**°° sin embargo nuestro estudio demostré que
49% de los pacientes presenté algun grado de halitosis, sugiriendo la posible
asociacion a tabaquismo, aunque podria deberse a otra causa como gastritis,

habitos higiénicos deficientes, etc.

Coincidimos con los reportes que establecen la asociacion de melanosis con el
habito de fumar (Hedin A, Axell T 1982, 1991),°* °* mostrando que el 42% de
nuestros pacientes presentd melanosis del fumador.

Shafer y Nevillle B® %

mencionan la pigmentacién dentaria ocasionada por la
enfermedad de tabaquismo, considerando que el humo de cigarrillo contiene
alquitrdn y otros residuos, culpables de esta coloracién dental, corroborandolo

con los resultados obtenidos (34%).

La disminucion en la percepcion gustativa fue presente en el 21% de los
pacientes, asociacién que autores como Raffaelli et al 1989, Redington 1982,
Lelievre et al 1989, Tomita H. et al 2002)25, 2 mencionan como factor etiolégico

al tabaquismo.
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Toledo P.B et al 2002 refiere que el tabaco actia sobre la frecuencia del flujo
salival facilitando el incremento su secrecion, lo cual se ve confirmado con que

11% de los pacientes presentaron hipersalivacion.

Es bien sabido que numerosos autores hablan de la Leucoplasia como resultado
de fumar durante mucho tiempo (Napier SS et al 2008, Escribano M et al 2009,
Neville B et al 2002),°*%*®sin embargo fue escasa su manifestacion en el
presente estudio (3.5%), al igual que la localizacidon en reborde alveolar inferior,
que difiere con el estudio realizado por Schepman K et al 2001 que incluyé
pacientes fumadores y no fumadores, encontrando que en fumadores, la
localizacion predominante es piso de boca (29%), seguido por bordes laterales de
la lengua en (11.6%).%® También por los resultados que obtuvo Scheifele C et al
2003 donde la localizacion mas frecuente fue localizacion mas frecuente de la

leucoplasia era en encia (38.8%) y mucosa yugal (30.9%).%

Se observd pigmentacion lingual Unicamente en el 1.4% de los pacientes,
aparentemente, su asociaciéon con el tabaguismo puede ser minima, hay pocos
reportes en la literatura que mencionan la asociacion del tabaquismo con dicha

manifestacion (Arroniz S. et al 2005, Mufioz J 1999)°°8

A pesar de que algunos estudios mencionan al tabaquismo como factor de riesgo
para Candidiasis pseudomembranosa (Winn D, Ceccotti E 1993, Lépez J et al
1997, Ceballos A. 1993, Arendorf M et al 1980)°7%3697071 gtros como Oliver D.E.
et al 1984’ estan en desacuerdo al igual que los resultados obtenidos por
NOsOtros; No muestran asociacion entre variables.

Tampoco otras lesiones como eritroplasia (Reichart P et al 2005, Estrada G et al

2010)"3** lesiones blancas/rojas, lesiones ulcerativas (Schmidt B. et al 2004, Elias
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T. et al 2010, Warnakulasuriya S. et al 2005)"*">" v retraso en la cicatrizacion
gue son mencionados por la literatura, pero los pacientes observados en este

estudio no presentaron dichas manifestaciones.

En cuanto a retraso en la cicatrizacién, SM Balaji 2008 y Lindhe 2009 "8 |a
asocian al tabaquismo, sin embargo nuestro estudio no fue suficiente en cuanto a
la cantidad de pacientes en postquirdrgico, mismos que no presentaron retraso o
alteracion en ella, lo que coincide con las observaciones por Carriches C. et al
2006. "

Segun el sitio anatdmico de manifestaciones como leucoplasia y lesiones
ulcerativas, a diferencia de diversos reportes en la literatura (Sapp J et al 2006,
Schmidt L et al 2004) que mencionan que comunmente se observa en lengua
(dorso, vientre y bordes laterales) y piso de boca nosotros no observamos

manifestacion alguna en estas zonas.*!"*

Los pacientes que presentaron mayor numero de manifestaciones fueron los de
intensidad severa, seguidos por leve y finalmente moderada, esto probablemente
por que fueron en su minoria los pacientes con tabaquismo moderado, no
obstante la prueba estadistica para diferencia de proporciones no mostro

diferencias significativas.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Para el objetivo de este estudio se omitid la evaluacién higiénico —dietética, el
consumo de bebidas alcohdlicas y calientes; tampoco se registré el motivo de la
consulta, aunque a la luz de los resultados obtenidos hubiera sido pertinente

recabar esa informacion.
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CONCLUSIONES

La cavidad bucal es la via de primer contacto con el tabaco y sufre la accion
irritante  de los componentes toxicos del humo (nicotina, benzopirenos,

alquitranes, radicales libres, etc.), asi como el calor.

En la mucosa de las personas expuestas, durante largos periodos, al consumo
nocivo de las sustancias toxicas del tabaco se origina una respuesta defensiva
ante la agresion persistente, de dichos agentes irritantes, que permite la
adaptacién a estos. Sin embargo si no se elimina el agente causal, con el curso
de los afios, el epitelio bucal evoluciona a un estado de mayor afectacion

bioldgica.

Las principales manifestaciones para la intensidad de tabaquismo leve fueron:

Enfermedad periodontal 65%, Estomatitis nicotinica 40% y halitosis 39%.

Para tabaquismo moderado: Enfermedad periodontal 94%, Estomatitis nicotinica

76% y Pigmentacion dental 65%.

En tabaquismo severo se observé: Enfermedad periodontal 94%, Halitosis 72%,

Pigmentacién dental 65% y Estomatitis nicotinica 63%.

La salud en general y alteraciones bucales ocasionadas por el tabaquismo
ameritan que como promotores de salud, a todos los pacientes se les recomiende
y ayude a abandonar esta adiccién, asi como prevenir el inicio de su consumo y

la deteccion temprana de lesiones premalignas.
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ANEXOS

ANEXO 1

Tincion con azul de toluidina

Técnica de aplicacion

1. Aplicar acido acético al 1% con un hisopo durante 30 segundos.

2. Aplicar azul de toluidina al 1% con un hisopo durante 1 minuto.

3. Volver a aplicar acido acético al 1% con otro hisopo durante 30 segundos.

Se considero prueba positiva si una lesién o zona sospechosa adquiere color azul

oscuro en la totalidad de la lesién o en una parte de la misma. " 8% 81 44
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ANEXO 2

Tiempo de gotita.

Para evaluar la produccion de saliva en reposo se utilizé un método visual rapido
y efectivo. Después de secar con cuidado la superficie interior del labio

inferior, se examino la superficie en busca de gotitas de saliva. Cada glandula
salival menor produce una gotita visible cada minuto mientras funcionen al indice
normal del flujo salival en reposo y cada glandula debe producir una gotita visible
cada 30 seg — 1 minuto.

Se estableci6 hipersalivacion si hubo més de 1 gotita cada 30 seg.®
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ANEXO 3

Prueba organoléptica para la halitosis.

Se le pidi6 al paciente que mantenga los labios cerrados, sin deglutir, periodo
durante el cual respira por la nariz, durante sesenta segundos, luego que exhale a
través de la boca hacia el evaluador a unos 10 cm de su nariz , para que se
pudieran oler los gases que son emitidos por el paciente. 2*

Ventajas: Método popular, mas cercano a la realidad del paciente, buena relacién
costo-beneficio, capaz de percibir mal olor sin importar su origen molecular.
Desventajas: Incomodo para el paciente por tener que soplar en la cara del
profesional, diferente criterio de evaluacion entre distintos evaluadores, diferente
umbral olfatorio de los examinadores. 65

El juez examinador necesita estar calibrado y debe evitar tomar café, té, jugos,

fumar y usar cosméticos previos a la realizacion de la prueba.®
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ANEXO 4

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo

Nombre del participante

Declaro libremente que estoy de acuerdo en participar en esta investigacion
(Intensidad del tabaquismo y sus manifestaciones bucales), cuyo objetivo,
procedimientos, beneficios, y riesgos se especifican en este documento.

OBJETIVO DEL ESTUDIO

A usted se le esta invitando a participar en un estudio de investigacion que tiene
como objetivo identificar las manifestaciones bucales por el grado de intensidad
del tabaquismo.

PROCEDIMIENTOS DEL ESTUDIO

En caso de aceptar participar en el estudio y se declare fumador:

1. Se le realizaran un cuestionario para obtener informacién sobre usted, sus
habitos de fumar, y antecedentes médicos.

2. Se hard una inspeccion clinica por la misma persona que elabor6 el
cuestionario de su boca, utilizando guantes, cubrebocas y espejo bucal.

3. Se entregaran 3 sobrecitos de papel cuyo contenido lo va a probar e
identificar de qué se trata, y se colocaran 2 gotas en su lengua para valorar
Su percepcion gustativa.

4. Se valorara si presenta mal aliento y la cantidad de saliva auxiliandonos
con una gasa.

5.

El procedimiento se considera como de riesgo minimo.
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BENEFICIOS DEL ESTUDIO

En estudios realizados anteriormente por otros investigadores se ha observado
que el tabaquismo es un factor que ocasiona enfermedades sistémicas, lesiones
bucales y cancer.

Con este estudio conocera de manera clara si usted presenta alguna
manifestacion bucal (lesidon en boca, aumento en su salivacion, disminucion en su
percepcion gustativa) relacionada con su habito de fumar.

Este estudio permitird que en un futuro otros pacientes puedan beneficiarse del
conocimiento obtenido, siendo prevenidos de las consecuencias del tabaquismo.
Es de mi conocimiento que el investigador me ha ofrecido aclarar cualquier duda
0 contestar cualquier pregunta que, al momento de firmar la presente, no hubiese
expresado o que surja durante el desarrollo de la investigacion.

Se me ha manifestado que puedo retirar mi consentimiento de participar en
cualguier momento sin que ello signifique que la atencion médica que se me
proporcione, se vea afectada por este hecho.

Se me ha informado que el participar en este estudio no repercutiri en el costo de
la atencién odontoldgica que se me deba brindar y que toda la informacién que se
otorgue sobre mi (su) identidad y participacion serd confidencial, excepto cuando
yo lo autorice.

Para los fines que se estime conveniente, firmo la presente junto al investigador

que me inform6 y dos testigos, conservando una copia del Consentimiento

informado y de la informacién proporcionada para obtener mi autorizacion.

México D.F. a de de 201_

NOMBRE FIRMA

Participante:

Investigador:

Testigo:

Testigo:
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ANEXO 5
Intensidad del tabaquismo y sus manifestaciones bucales
Tesista: Zarate Gonzalez Lizet
CUESTIONARIO

Informacién sociodemogréfica:

Nombre: No. Paciente No. Fecha:
Expediente.

Sexo: Edad: Estatura: Peso:

Ocupacion: Estado Civil: Escolaridad:

Antecedentes patoldgicos

Enfermedad crénica

Tiempo de evolucién

Bajo tratamiento Si no | Tipo de
tratamiento

Farmaco. Dosis.
1. 1.
2. 2.
3 3.
4 4
5 5.

Informacién del tabaquismo

Tiempo que lleva fumando

No. de cigarros,
puros o pipa al dia.

Intensidad de tabaquismo L M S Edad de inicio:

Periodo de remisién Si no | Tiempo de remision:
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Manifestaciones bucales

Localizacién Sl NO ¢Cudl?
Superficie externa Sl NO Superior Inferior
de los labios.
Mucosa labial, hasta Sl NO Superior Inferior
el fondo del vestibulo.
Carrillos. Sl NO Derecho Izquierdo
Lengua Sl NO Vientre dorso bordes
laterales
Piso de boca. SI NO
Paladar Si NO Duro Blando
Tejido gingival Si NO Superior Inferior
Reborde alveolar Sl NO Superior Inferior
Faringe SI NO
Amigdalas Sl NO Derecha Izquierda
Dientes Sl NO
EP (indice de Russell) 0 1 2 6 8
Cirugias en el ultimo mes Sl NO Tiempo que ha transcurrido desde entonces:
Presencia de inflamacion SI NO
en el &rea quirdrgica.
Halitosis (Escala 0 1 2 3 4 5
de Richter)
Hipersalivacion. SI NO
Disgeusia Sl NO
OPCIONES:
1. Candidiasis pseudomembranosa.
2. Estomatitis nicotinica.
3. Melanosis del fumador
4. Pigmentacion lingual.
5. Leucoplasia
6. Eritroplasia.
7. Lesiones blancas/rojas
8. Lesiones ulcerativas.
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