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RESUMEN

La exposicidon ocupacional al polvo de madera esta asociada con mayor riesgo para la
salud, incluido el dafio genético. Este estudio evalu6 la citotoxicidad, genotoxicidad e
inestabilidad gendémica en células de mucosa oral de carpinteros mexicanos. Se
recolectaron 75 muestras de mucosa oral de varones de la industria de la maderay 73 de
individuos no expuestos. En cada participante se analizaron 2000 células exfoliadas
mediante microscopia de fluorescencia para determinar la frecuencia de células
micronucleadas (MNc) y otros biomarcadores de dafio celular. La media de la edad fue de
38.1 afos y la del indice de masa corporal (BMI) de 27.7. La exposicion al polvo de madera
en los talleres seleccionados superé 25 veces el limite ocupacional recomendado. En los


http://revistabiociencias.uan.edu.mx/
https://doi.org/10.15741/revbio.12.e1770
mailto:evarista.arellano@uabc.edu.mx
https://orcid.org/0000-0003-4541-8067
https://orcid.org/0009-0004-2283-6244
https://orcid.org/0000-0001-8610-3841
https://orcid.org/0000-0001-9182-0466
https://orcid.org/0000-0001-9533-1627
https://orcid.org/0000-0002-0997-6902

http://revistabiociencias.uan.edu.mx ISSN 2007-3380

https://doi.org/10.15741/revbio.12.e1770 @@@@

expuestos se observé mayor frecuencia significativa en el dafio al DNA (MNc, p < 0.003),
muerte celular (p < 0.001; cariorexis [KR] p = 0.006, picnosis [PK] p = 0.0001, caridlisis [KL]
p = 0.0001) y dafio a la citocinesis (células binucleadas [BNc] p < 0.001), respecto al grupo
control. La exposicion de los polvos de madera y solventes en combinacion con el uso de
tabaco y consumo de alcohol incrementé ain mas la frecuencia de algunos biomarcadores
(p < 0.01). Los trabajadores de la industria de la madera enfrentan riesgo laboral elevado
debido a la exposicion cronica al polvo de madera y disolventes, como lo evidencian los
incrementos en los diferentes biomarcadores. Estos hallazgos subrayan la necesidad de
fortalecer las medidas de bioseguridad e implementar programas continuos de biomonitoreo
en entornos industriales de alto riesgo.

PALABRAS CLAVE:

Carpinteros, polvo de madera, exposicion ocupacional, biomonitoreo, citotoxicidad, genotoxicidad,
inestabilidad gendémica, células de mucosa oral, micronucleos, alteraciones nucleares.

Introducciéon

El trabajo de la madera es una actividad milenaria que ha desarrollado diversos métodos y
herramientas a través de diferentes culturas y regiones. Varios centros urbanos de México,
como Campeche. Quintana Roo, Tabasco, Yucatan, Ciudad de México, Michoacan y
Jalisco, son conocidos por sus plantas de consumo y transformacion de madera, que
surgen como pequefias empresas e industrias artesanales relacionadas con la carpinteria.
Lamentablemente, los trabajadores de la madera se enfrentan a riesgos relacionados con
el trabajo, incluida la exposicion aguda y crénica a mohos, bacterias, fungicidas, pesticidas,
polvo de madera, disolventes, pinturas, lacas y sustancias naturales y sintéticas (Guzman-
Silva et al., 2018). Ademas, la exposicidn continuada a los elementos mencionados puede
suponer riesgo importante para el desarrollo de eccema, urticaria, rinoconjuntivitis y
alveolitis alérgica extrinseca (Ramoneda-Paniagua & van der Haar, 2016). En varios casos,
existe la posibilidad de cancer profesional, incluido el adenocarcinoma de las fosas nasales
y los senos paranasales (Meng et al., 2020), de pulmoén, del tracto gastrointestinal y
canceres hematopoyéticos y linfaticos (enfermedad de Hodgkin) (Gomez-Yepes, 2010;
Scarabelli et al., 2021).

El Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer (IARC, 2012;1995) determind
gue el polvo de madera es cancerigeno para el ser humano (NIOSH, 2019). Del mismo
modo, la Conferencia Americana de Higienistas Industriales Gubernamentales (ACGIH)
clasificé ciertos tipos de madera como presuntos carcindgenos humanos (Rojas-Garcia &
Pefialver-Paolini, 2015). El Valor Limite Umbral-Promedio Ponderado en el Tiempo (TLV-
TWA) proporcionado por el Instituto Nacional de Seguridad y Salud Ocupacional (NIOSH)
para la exposicién al polvo de madera es de 1 mg/m 3 (NIOSH, 2019). A pesar de estas
clasificaciones, muchos lugares de trabajo carecen de medidas de seguridad adecuadas,
dejando a las personas expuestas al riesgo de genotoxicidad y citotoxicidad (Huff, 2001).
Por lo tanto, es crucial dar prioridad a la evaluacion del riesgo laboral relacionado con la
exposicion a residuos peligrosos.

Algunos métodos utilizados para evaluar el riesgo mutagénico y genotoxico suelen ser
caros, complicados, invasivos o inaccesibles. Sin embargo, un método facil de realizar y no
invasivo evalla la frecuencia de micronucleos (MN) y anomalias nucleares (NA) en la
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mucosa oral. Los MN son material genético fuera del nicleo que se forma durante la mitosis,
principalmente por fractura cromosomica o dafios en el huso mitético, lo que podria
provocar la muerte celular en la mayoria de los casos. Recientemente se descubrio que el
material genético contenido en los MN puede sufrir multiples desajustes y ganancias o
pérdidas de material (cromotripsis/cromoanagénesis), lo que podria dar lugar a un caos
genético e inestabilidad genémica (Kwon et al., 2020). Los MN son DNA mal localizado en
el citoplasma y son detectados por el eje GMP-AMP sintasa ciclica (cGAS)-estimulador de
genes de interferon (STING) (cGAS-STING) que posteriormente desencadena la respuesta
autoinmune innata y la inflamacion crénica. Este proceso esta relacionado con las
enfermedades autoinmunes, otras enfermedades degenerativas cronicas y el
envejecimiento prematuro (Guo et al., 2021; Kirsch-Volders et al, 2020). Por lo tanto, la MN
es un sello distintivo de dafio severo del DNA y puede ser el origen de mdltiples arreglos
complejos del genoma, actuando como indicador de varios tipos de cancer, particularmente
los tipos mas agresivos (Krupina et al., 2021).

La prueba de MN es un método ampliamente aceptado y rentable utilizado para examinar
la morfologia de las células epiteliales superficiales (Bonassi et al., 2011; Romo-Huerta et
al., 2021). Esta prueba ha demostrado ser ventajosa en la deteccion precoz del riesgo para
la salud causado por la exposicion a carcinGgenos y otras sustancias nocivas en el lugar de
trabajo (Aguiar-Torres et al., 2019; Ceppi et al., 2023; Pastor-Sierra et al., 2023; Ursini —
et al., 2019). Este estudio utiliza la prueba de MN para monitorizar las anomalias nucleares
en las células de la mucosa bucal, evaluar los efectos citotoxicos, genotdxicos e
inestabilidad gendmica, e identificar los riesgos potenciales para la salud asociados a la
exposicion laboral a carcinégenos (particularmente polvo de madera y disolventes) en los
trabajadores de la madera.

Material y Métodos

Disefio del estudio y seleccién de participantes

Se realizé un estudio observacional con muestreo intencional no probabilistico. Los
participantes fueron seleccionados en la Zona Metropolitana de Guadalajara y en el
municipio de Ocotlan, ambos ubicados en el estado de Jalisco, México

Sitios de muestreo

Las muestras se recolectaron en 16 talleres especializados en la fabricacién de muebles
elaborados con chapas de madera blanda. Estos talleres presentaban condiciones
comparables en cuanto a infraestructura, tipo de maquinaria utilizada y numero de
empleados. En todos ellos se llevaban a cabo procesos tipicos del trabajo en carpinteria,
incluyendo fresado, tallado, conformado, lijado y aplicacion de lacas.

Grupo expuesto

Este grupo estuvo constituido por trabajadores del sector de la madera, incluyendo
carpinteros, laqueadores y ayudantes, empleados en los talleres previamente
seleccionados. Todos los participantes estaban expuestos de forma directa y continua al
polvo de madera y a vapores derivados de lacas y solventes, generados durante sus
actividades laborales. Se incluyeron Unicamente varones mayores de 18 afios, con al
menos seis meses de antigiedad en el puesto, sin interrupciones laborales durante la
semana previa a la recoleccion de muestras, y con jornadas laborales minimas de ocho
horas diarias, al menos cinco dias por semana.


http://revistabiociencias.uan.edu.mx/
https://doi.org/10.15741/revbio.12.e1770

http://revistabiociencias.uan.edu.mx ISSN 2007-3380

https://doi.org/10.15741/revbio.12.e1770 @@@@

Grupo control

El grupo de comparacion (control) estuvo integrado por varones aparentemente sanos, sin
antecedentes de toxicomanias declaradas, ni exposicién ocupacional a polvo de madera,
compuestos quimicos derivados de lacas o solventes, u otros contaminantes industriales.
Tampoco se incluyeron individuos con enfermedades crénicas. Los participantes fueron
seleccionados de oficinas y espacios corporativos ubicados en las mismas zonas
geograficas que los talleres, con el objetivo de controlar posibles factores ambientales.

Recogida de datos sociodemogréficos

Previo a cualquier procedimiento, todos los participantes firmaron un consentimiento
informado. Posteriormente, se tomaron muestras de mucosa oral y se registraron los signos
vitales. Se aplicé un cuestionario estructurado para identificar posibles factores de riesgo,
que incluyé informacién demogréfica, antropométrica y clinica. Las variables recolectadas
incluyeron: edad, sexo, peso, talla, estado general de salud, consumo de café, tabaco,
medicamentos, drogas y alcohol, fecha de la Ultima consulta odontolégica, antecedentes
médicos personales, exposicidn ocupacional, estilo de vida, y presencia de enfermedades
cronicas o0 agudas. Se excluyeron del estudio aquellos participantes que revocaron su
consentimiento durante el proceso o cuyas muestras bioldgicas no fueron aptas para el
andlisis debido a limitaciones técnicas.

Determinacion de la produccién de polvo de madera

La produccion de polvo de madera se evalué durante una jornada laboral de 10 horas (de
9:00 a 18:00 h) en dos talleres de carpinteria cuyos trabajadores aceptaron participar en el
estudio. La cantidad de polvo se expresé en mg/ms3, utilizando una superficie previamente
delimitada de un metro cuadrado. Las muestras recolectadas fueron pesadas para obtener
el valor final. Este procedimiento se repitié durante dos dias consecutivos, y se calcul6 la
concentracion media registrada en cada jornada.

Produccion de polvo de madera

Para determinar la produccién de polvo de madera, se registro la cantidad generada durante
una jornada laboral de 10 horas, de 9 a 18 horas, expresada en mg/m? en dos talleres de
carpinteria en los que los individuos aceptaron participar en el estudio. Las muestras de
polvo recogidas en la superficie de un metro previamente identificada se pesaron para
obtener el valor final. Esta metodologia se repiti6 durante dos dias consecutivos y se
registré la concentracion media de cada muestreo.

Recogiday procesamiento de muestras de mucosa oral

Previo a la toma de muestras, se solicitd a cada participante enjuagarse la cavidad bucal
con agua potable. Posteriormente, se realiz6 un raspado suave del epitelio interno de
ambas mejillas utilizando un portaobjetos. Las muestras obtenidas se extendieron sobre
portaobjetos codificados y se dejaron secar a temperatura ambiente. Una vez secas, se
fijaron en etanol al 80% durante 48 horas y se tifieron con naranja de acridina (CAS No.
10127-02-3; Sigma, EE.UU.), siguiendo el protocolo descrito por Torres-Bugarin et al.
(2014).

El andlisis de las muestras fue realizado por un Unico observador, cegado respecto al grupo
de pertenencia de los participantes. De cada individuo se evaluaron 2000 células mediante
un microscopio de epifluorescencia (Axiostar Plus, Carl Zeiss®), equipado con objetivo de
inmersiébn (100x) (APLAN Carl Zeiss®). Se cuantificaron los biomarcadores de
genotoxicidad, citotoxicidad e inestabilidad genomica, agrupados en tres categorias
principales:
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o Dafo al DNA e inestabilidad genémica (DD): células micronucleadas (MNc) y nucleos
lobulados (LN)

e Muerte celular (CD): cromatina condensada (CC), nucleo lobulado (LN), cariorrexis
(KR) y cariolisis (KL).

o Dafo a la citocinesis (CytD): células binucleadas (BNc)

La identificacion y registro de estos biomarcadores se realizd6 conforme a los criterios
propuestos por Tolbert et al. (1992) y Torres-Bugarin et al. (2014) (véase figura 1).

d

Figura 1. Células exfoliadas de la mucosa bucal. a) Célula normal; b) Célula
micronucleada (MNc), la flecha sefiala el micronucleo; c) Nucleo lobulado (LN); d) Célula
binucleada (BNc); €) Cromatina condensada (CC); f) Cariorrexis (KR); g) Picnosis (PK);
y h) Cariolisis (KL).

Andlisis estadistico

Las variables cualitativas, como nivel educativo, ingresos diarios, tiempo de exposicion
laboral, y hébitos relacionados con el consumo de tabaco, alcohol y alimentacién, se
describieron mediante frecuencias absolutas y porcentajes. Salvo en el caso de la edad, la
distribucion de las variables cuantitativas no cumplié con los supuestos de normalidad, de
acuerdo con la prueba de Shapiro-Wilk (p > 0.01). En consecuencia, se emplearon tanto la
prueba t de Student como la prueba de U de Mann-Whitney o Kruskal-Wallis para evaluar
diferencias significativas entre los grupos y las variables cuantitativas. Para identificar
factores asociados al incremento en la frecuencia de MNC, se calcularon los odds ratios
(OR) e intervalos de confianza del 95 %. Asimismo, se utiliz6 la prueba exacta de Fisher
para determinar la significancia estadistica en las comparaciones de variables categoricas.
Se consideraron estadisticamente significativas aquellas diferencias con valores de p <
0.05. Todos los andlisis estadisticos fueron realizados utilizando el software GraphPad
Prism, version 5.

Resultados

Evaluacién de biomarcadores: comparacion entre grupo control y expuesto
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Niveles de exposicién a polvo de madera

Las mediciones realizadas en los talleres de carpinteria seleccionados indicaron que este
grupo de trabajadores estuvo sometidos a la concentracion media de polvo total de 25.2 +
12.14 mg/m3, con valores que oscilaron entre 7.8 y 35.1 mg/m3, segun estimaciones
basadas en muestras de superficie. Estos niveles superan ampliamente el limite
recomendado de 1 mg/m3 (NIOSH, 2019).

Edad y indice de masa corporal (BMI)

Se analizaron 148 muestras de mucosa oral, todas de varones, de las cuales 75 pertenecian
al grupo expuesto (trabajadores de la carpinteria) y 73 al grupo control (sin exposicion
ocupacional a madera).

Los analisis estadisticos no mostraron diferencias significativas entre ambos grupos en
relacién con la edad (t = 0.26) ni con el BMI (t = 0.92), lo que indica que ambas variables
son mantuvieron similares entre los participantes (tabla 1).

Anadlisis de biomarcadores de citotoxicidad y genotoxicidad

El andlisis de las frecuencias observadas de biomarcadores de citotoxicidad, genotoxicidad
e inestabilidad genémica, agrupados en tres categorias — dafio al DNA, muerte celular y
dafio a la citocinesis arrojé los siguientes resultados en la comparacién entre el grupo
expuesto y el grupo control (tabla 1).

- En la categoria de muerte celular, no se observaron diferencias significativas globales
entre ambos grupos. Asi mismo, la frecuencia de LN fue similar en expuestos y controles;
sin embargo, en el grupo expuesto se registré mayor frecuencia de MNc (p < 0.003).

- En relacién con la frecuencia global de muerte celular y dafio a la citocinesis, asi como
de cada uno de los biomarcadores individuales que las conforman, se observé mayor
frecuencia, estadisticamente significativa, en el grupo expuesto en comparaciéon con el
grupo control Incluso este mismo fenémeno se observa en casi todos los biomarcadores
en los diferentes tiempos de exposicion, (véanse los valores de p en la tabla 1).

En conjunto, los resultados muestran que, aunque no se observaron diferencias
significativas en algunos biomarcadores especificos como LN o en la frecuencia global
de dafio al DNA, el grupo expuesto presentd mayor frecuencia de dafio genético y
celular, particularmente en MNc (p < 0.003) y en la mayoria de los biomarcadores
asociados a muerte celular y dafio a la citocinesis, con diferencias estadisticamente
significativas frente al grupo control. Este patron se repitid en diferentes rangos de tiempo
de exposicion, lo que sugiere la posible relacion acumulativa entre exposicion
ocupacional y dafio celular.
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Tabla 1. Anormalidades nucleares y células micronucleadas en individuos
expuestos y no expuestos a polvo de madera y solventes.

Bi q No P OR Afios de exposicién
lomarcadores Expuestos ¢ (IC95%)  Expuestos 05-5 6-10 11-15]| > 16[KR1]
n (%) 73(100) NS 75(100) 23(30.7)  6(8.0)  7(9.3)  26(34.7)
Edad 38.1 t0.26 36.7 31.3 35.5 36.0 43.4
+10.5 +13.1 +125  +98 123 + .4
BMI 27'(‘}25 f's {092 26('fg 85'7 115 165 156 18.8
(Rango) 592) : Sary) +6.4%  £51 +7.3 +9.1
33
1.2 <0.003 2.6 2.3 1.8 2.6 2.9
MNc +16 (1656(1)'37) +26 +1.9 +1.2 +2.1 +238
Dafio al 648
DNA N 3.4 NS 0.3.0.9) 3.6 3.2 4.2 3.9 3.7
(DD) +3.2 5027 +3.3 +3.4 +43  £38 +33
4.6 6.2 5.5 6.0 6.4 6.6
Db +3.3 NS +4.6 +4.8 +50  £38 +4.3
16
2.8 4.2 2.4 3.8 2.6 5.3
cc +4.2 <001 (0(')820 +3.8 +2.5 +26  £17 +3.7*
4.5
0.8 25 0.9 3.8 2.9 3.2
KR +12 <0.006 (165(5364) £2.9 +1.1* +26  £29 +3.3
Muerte '11
celular 0.6 3.8 3.0 1.7 2.9 4,2
(€D) PK +1.1 <0.001 (g'g(')%zl) +3.4 +2.3 +1.9*  £25 +3.6
4.9
2.9 6.1 5.1 7.2 7.3 6.1
KL +2.6 <0.001 %'gb%? +4.9 +4.1 t44  £43 +5.9
7.1 16.6 11.4 16.5 15.6 18.8
e +5.8 <0.085 +9.8 +6.4 +50  £73 +9.1
9.8
2.6 55 2.4 6.0 4.7 5.3
Cyt-D BNc +26 <0R (367(_)%? +3.2 +25  +37 442 +2.6

Promedio + DE; N- Tamafio de muestra; BMI- indice de masa corporal; NS- No significativo; MNc- Células
micronucleadas; LN- Nucleo lobulado; DD- Dafio al DNA; CC- Cromatina anormalmente condensada; KR- Cariorrexis;
PK - Picnosis; KL- Cariolisis; CD- Muerte celular; BNc- Célula binucleada. CytD- Dafio a la citocinesis; Analisis de Kruskal-
Wallis [Significancia estadistica p < 0.05]. « “n" varia en cada caso porque no todos los participantes proporcionaron la
informacion. ¢ U de Mann-Whitney, * Kruskal-Wallis (*p < 0.05; **p < 0.01).

Impacto de factores sociodemograficos, estilo de vida y estado de salud sobre los
biomarcadores de citotoxicidad, genotoxicidad e inestabilidad gendémica en el grupo
expuesto (tablas 1y 2).

Edad e indice de masa corporal (BMI) en relacién con la antigiedad laboral

Las jornadas laborales de los trabajadores expuestos oscilaron entre 8 y 10 horas diarias
durante seis dias a la semana. Segun lo descrito en la tabla 1, el tiempo promedio dedicado
a esta actividad fue de 10.9 £ 11.1 afios, con rango de 6 meses a 34 afios.
Adicionalmente, la tabla 1 muestra la distribucién de edad e BMI segun los distintos rangos
de tiempo de exposicion laboral en trabajadores del sector de la madera. No se observaron
diferencias estadisticamente significativas en estas variables al comparar los distintos
niveles de antigliedad. Sin embargo, se identific6 una excepcion en el grupo con 0.5 a 5
afios de exposicion, en el cual se registré el BMI mas bajo de todos los subgrupos (11.5
6.4 vs 26.9 £ 5.7; p < 0.01) e incluso que el grupo control (27.4 + 5.5), lo que podria sugerir
un posible efecto inicial de las condiciones laborales sobre el estado nutricional, o podria
ser debido a que también es el grupo mas joven, aunque sin diferencias estadisticas.
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Biomarcadores de citotoxicidad, genotoxicidad e inestabilidad genémica segun la
antigliedad laboral

El analisis de los biomarcadores en trabajadores del grupo expuesto, clasificados por

rangos de tiempo de exposicion laboral, no mostr6 diferencias estadisticamente

significativas en las frecuencias globales correspondientes a las categorias de dafio al DNA,

muerte celular y dafio a la citocinesis.

No obstante, se observaron diferencias especificas en algunos biomarcadores individuales:

- En el grupo con mas de 16 afos de exposicion, se identific6 frecuencia
significativamente mayor de CC (5.3 + 3.7 vs 2.8 + 4.2 control; p < 0.05).

- En el subgrupo con 0.5 a 5 afios de exposicion, mostré la frecuencia méas baja de KR
(0.9+1.1vs 2.5+ 2.9 global).

- Enelrango de 6 a 10 afios, se registré la menor frecuencia de PK

Estos hallazgos sugieren que la exposicion prolongada al ambiente laboral de carpinteria
podria inducir alteraciones celulares sutiles y biomarcador-especificas, particularmente
relacionadas con procesos de muerte celular. Aunque no se observaron diferencias
globales en las categorias principales, el comportamiento diferenciado de los
biomarcadores individuales respalda la necesidad de estudios longitudinales que analicen
la evolucion del dafio celular en funcion del tiempo de exposicion.

Edad: los trabajadores mas jévenes (18—-25 afos) presentaron frecuencias mas bajas de
CC (p<0.05) y KR (p < 0.05) en comparacion con los grupos de mayor edad, lo que sugiere
menor dafio celular en etapas tempranas de expaosicion.

indice de masa corporal (BMI): no se observaron diferencias significativas globales en la
frecuencia de biomarcadores entre los distintos rangos de BMI. Sin embargo, el grupo con
BMI > 35 mostro frecuencias mas elevadas de Dafios al DNA global y en especifico en LN
(7.5 + 6,1 vs global 3.6 vs 3,3 p< 0.01), asi como en la muerte celular global (21.5 + 13.3 vs
global 16.6 + 8,2) y en especifico en dos de los 4 biomarcadores (KR 6.8 + 67 vs global 2.5
£29,p<0.01lyKL7.8%5.7vsglobal 48 + 3.7, p < 0.01), incluso de manera general se
observa tendencia al incremento conforme aumenta el BMI. Aunque algunas con valores
significativos marginales (p < 0.05) y otras p < 0.01, lo que sugiere posible efecto del
sobrepeso severo en la acumulacion de dafio celular.

BMl/indice cintura cadera (WHR): Los hombres con WHR entre 0.96 y 0.99 mostraron
tendencias elevadas en varios biomarcadores entre ellos las MNc (3.4 + 1.7), el valor mas
alto de estos subgrupos, lo que sugiere mayor dafio genotdxico. En cuanto a las KL (7.0 +
4.9), CC (4.2 £ 1.9) el promedio general y BNc (7.0 + 4.9) también mas elevadas, lo que
indica mayor citotoxicidad.

El subgrupo con WHR > 1.0 present6 valores mas bajos en general, especialmente en MNc,
lo que puede parecer contradictorio, pero podria deberse a baja cantidad de sujetos (n = 7)
o a diferencias en otros factores como edad, dieta o exposicidn que no se controlaron
completamente. El subgrupo con WHR < 0.95 mostré valores moderados, pero
consistentes, con valores medios en casi todos los biomarcadores.

En hombres carpinteros, WHR intermedio (0.96—0.99) se asocié con mayor frecuencia de
varios biomarcadores nucleares, lo que sugiere posible vinculo entre la distribucion de
grasa corporal y el dafio celular. Aunque el WHR > 1.0 es tradicionalmente asociado con
mayor riesgo metabdlico, en este caso no se reflejé en mayor dafio nuclear, posiblemente
por el pequefio tamafio muestral. Esto sugiere que el WHR podria ser un factor modificador
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del dafio celular en exposicion ocupacional, pero su interpretacioén requiere prudencia y
debe considerarse junto con otros factores como BMI, edad, dieta y habitos téxicos.

Patologias: Un total de 14 carpinteros (18.7 %) manifestaron padecer al menos una
condicién cronica, entre ellas obesidad, diabetes mellitus, hipertension arterial, trastorno
bipolar o artritis reumatoide. Si bien, el andlisis global no mostré diferencias
estadisticamente significativas entre los participantes con y sin patologias en relacion con
la frecuencia de biomarcadores, algunos casos individuales presentaron valores
excepcionalmente elevados, lo que sugiere posible vulnerabilidad biolégica aumentada
frente a los efectos de la exposicion ocupacional y ambiental.

Destaca particularmente el caso de un laqueador con sobrepeso y artritis reumatoide, quien
presentd la frecuencia mas alta de inestabilidad gendmica entre todos los participantes del
estudio (16 células micronucleadas por cada 2000 células analizadas, en comparacion con
el promedio global de los expuestos: 2.6 + 2.6). De forma similar, el registro mas elevado
de muerte celular se observo en otro laqueador con diagnéstico de sobrepeso y depresion,
alcanzando 50 células con muerte celular por cada 2000 células, un valor significativamente
superior al promedio general del grupo expuesto (16.6 + 8.2). Asimismo, el mayor nUmero
de células binucleadas (17/2000) se encontré6 en un carpintero con antecedentes de
diabetes mellitus con una duracién aproximada de 10 afios, valor muy superior al promedio
del grupo (3.9 + 2.4).

Estos hallazgos, aunque limitados a casos individuales, refuerzan la hipétesis de que ciertos
estados fisiopatoldgicos podrian potenciar la sensibilidad al dafio celular inducido por la
exposicion ocupacional y ambiental, posiblemente a través de mecanismos relacionados
con estrés oxidativo, inflamacién sistémica cronica o disfuncion inmunometabdlica (Sienes
Bailo et al., 2020). Por tanto, el concepto de vulnerabilidad individual adquiere especial
relevancia en contextos de exposicion ocupacional prolongada, justificando la necesidad de
estrategias de vigilancia diferenciada para trabajadores con antecedentes clinicos que
podrian incrementar el riesgo de dafio genético o citotoxico.

Tabaco: En cuanto al habito tabaquico, el grupo de carpinteros se dividio en tres subgrupos:
no fumadores 27/73 (33.3 %), fumadores pasivos 22/75 (26.2 %) y fumadores 24/73 (32.0).
El andlisis estadistico de la frecuencia de los biomarcadores no mostro diferencias entre
grupos. Excepto en los fumadores quienes presentaron mayor frecuencia de muerte celular
(p < 0.01). Por su parte los fumadores pasivos mostraron valores elevados de KR Y KL
marcadores de muerte celular (tabla 2).

Alcohol: El 75.0 % de los carpinteros consumia alcohol (principalmente cerveza), lo que se
asocié con mayor frecuencia de MNc (p < 0.05) en comparacién con los no bebedores,
indicando dafio al DNA e inestabilidad genomica (p < 0.01). También presentaron mayor
frecuencia de muerte celular (p < 0.01).

El grupo de bebedores se subdivido en: Bebedores de bajo, medio y alto consumo. Los
resultados no mostraron diferencias importantes entre los diferentes grados de consumo,
no obstante, los bebedores de consumo medio presentaron frecuencia alta de MNc (4.1t
2.2, vs No bebedores 1.8 + 1.6, p < 0.01) asi como de Dafio al DNA (9.4. £ 5.1 vs no
bebedores 4.2 + 2.6, p < 0.01).

Drogas: Los cuestionarios revelaron que el 6 % de los carpinteros utilizaban drogas
recreativas y se identificd que la frecuencia de CC fue mayor en individuos que consumian
drogas en comparacion con los que no. En el resto de los biomarcadores no se encontro
diferencia estadisticamente significativa.
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Consumo de frutas, verduras, carnes rojas, embutidos o vitaminicos y escolaridad: No se
encontraron diferencias significativas entre estos factores y la frecuencia de biomarcadores,
por lo cual no fueron incluidos en las tablas. Especificamente en la escolaridad se identifico
gue el 38 % su maximo grado de estudios fue primaria y el 43% secundaria.

Tabla 2. Factores biolégicos y de estilo de vida, estado de salud y frecuencia de
anormalidades nucleares en los carpinteros.

e R Dafio al DNA (DD) Muerte celular (cD) Cy-D
Factores de erle(g(;)/(z)y protectores MNG N ) cC KR PK KL cD BNGC
12 34 46 28 08 06 29 71 2.8
Control 73 (100) £16 32 +33 42 +12 +11 %26 %58  +42
Carpinteros ~ 367+131 26 36 62 42 25 38 08 16.6 3.9
Total 73(100)  +2.6 3.3  +46 3.8 29 34 +12 182 24
1825 199+27 18 23 4.1 16 08 28 06 112 49
14(185) 1.4  +13 20 +25% #£1.1* 27 +11  £7.0 31
06.35 305+34 21 36 56 49 31 34 29 176 6.2
Edad -afios 17 (22.7)  #1.7  +43 47 35 39 +32 26 +10.6 +3.2
75(100) 3644 401+31 33 45 78 55 38 47 71 19.7 54
17 (22.7)  +2.4  +41 58  +40 25 44 58  +102* 3.0
o 45 494+39 27 35 61 39 1.9 41 67 16.6 56
23(30.7) #28 25 38 31 +23 35 456 387 36
18.5.24.9 23114 2.8 35 6.2 49 22 34 48 152 6.9
oes 17 (304) +23 +33 +49 34 19 +32 37 +64 +40
27.0t15 27 38 62 45 19 43 65 172 53
o 44 250299 5 uea)  +15 +347 +49 +39 +21 +43 +54  +98 +27
56 (100) 30.0.34.9 320£1.9 29 32 61 48 33 47 67 194 54
Dot 9(16.1) +25 +31 +38 +37 +28 +26 +51 +101 +26
2350 356+07 30 75 105 38 68 33 7.8 215+ 6.3
: 4(70)  #14 #61% #55% +19 +6.7% +15 +57%* +133  +4.9
<0.95 25 43 68 34 32 34 58 158 58
28(70) +23 +41 +54 +28 35 £27 +32 +90 +32
WHR 40 (100) 0.96-0.99 3.4 46 8.0 4.2 1.4 30 7.0 15.6 7.0
09+£01 5(125) +£17* 51 +43* £19 +11 +27 +49 +73 +4.9
>1 13 33 46 37 21 41 54 153 54
7(17.5)  +11 +31 28 +19 +29 25 +18 +88 18
. 23 31 54 41 26 34 59 151 51
Patologias " 53(767) 451 £31 +£38 37 +29* +35 +48 +98 +29
75 (100) 34 52 86 35 14 49 75 173 6.4
" ¢ 140387 96 +36 +56* +29 +16 +32 453 163  +45
21 30 51 27 20 24 61 132 46
Consumo No 21(338) 495 +30 +37 +32 +23 +23 +48 186 +27
detabocy D oS 22262 57 53 23 41 163 46 160 160 46
75 (100) : +28 +36 +25% 32 +68% +30 32" +68 +30
24 40 63 46 26 46 15 193 6.1
Fumadores  24(32.0)  , 56 137 +44 +34 +34 +43 +58  +105% +39
18 25 42 19 12 24 50 105 4.7
Alcohol NG 17(250) 46 417 426 +12 +15 +26 +40 +64 +24
67(100) . 28 45 73774273434 64 172755
Si 50(750) g +44 +4a7% +31 +39* +26 +59 +10.2% +31
Bajo 355 23 32 55 47 27 42 53 169 509
20 (36.8) -710ml +18 +27 +30 +38 +27 +30 +40 +80 *51
[ml/semana] Medio 1065 41 53 94 28 26 38 64 156 6.0
50 (100) 11 (22.8) -1420ml  +2.2% +38 +51* 25 +19 +25 +28 +57 +34
Alto siaim 23 37 60 48 25 39 55 6.7 7.0
19 (40.4) +26  +38 +48 +41 +35 +44 +30 +11.2 57
No 70 (94) 24 35 59 33 22 34 54 143 58
Drogas +22 +31 +42 34 +26 +33 30 +89 +48
75(100) i 5 (6) 18 30 48 62 18 38 76 194 56

+08 +25 +23 +22* +15 +13 57 +4.7 +4.0

Promedio + DE; n- Tamafio de muestra, este valor varia, debido a que no todos los participantes proporcionaron la
informacién completa); (%)- porcentaje de individuos; DD- Dafio al DNA; CD- Muerte celular; Cy-D- Dafio a la citocinesis;
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MNc- Células micronuceadas; LN- Ndcleo lobulado; BNc- ’Células binucleadas; CC- Cromatina anormalmente
condensada; KR- Cariorrexis; PK - Picnosis; KL- Cariolisis; BMI - Indice de masa corporal; WHR- Relacion cintura/cadera.
Prueba de Kruskal-Wallis (* p < 0.05 **p < 0.01). Consumo de alcohol por semana, expresado en ml.

Discusion
Dafio genotdxico y citotoxico asociado a la exposicion laboral en carpinteros

Los resultados de este estudio evidencian asociacion clara entre la exposicion
ocupacional crénica al polvo de madera y solventes —comunes en talleres de carpinteria—
y la presencia de dafio citogenético y citotdéxico en células de mucosa bucal. Mediante la
evaluacion de biomarcadores nucleares (Dafio al DNA —MNc y LN—; Muerte celular —
CC, PK, KR, KL y dafio a al citocinesis —BNCc), se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre trabajadores expuestos y controles, lo que sugiere que incluso bajo
condiciones laborales aparentemente normales, pueden ocurrir procesos celulares de
inestabilidad gendémica, muerte celular y dafio a la citocinesis.

Estos hallazgos son consistentes con la literatura cientifica previa que posiciona al
polvo de madera como carcindgeno del Grupo 1 segun la IARC (1995; 2012).
Investigaciones realizadas en Turquia, India, Brasil, Suiza y Australia (tabla 3) describio
incremento significativo de alteraciones nucleares en carpinteros expuestos, especialmente
en MNc, KL, KR y BNc, similares a las observadas en esta muestra mexicana. Por ejemplo,
Celik y Kanik (2006) y Rekhadevi et al. (2009) documentaron elevaciones importantes en
MNCc en trabajadores expuestos al polvo de madera, independientemente del consumo de
tabaco, edad o escolaridad. En este estudio, la frecuencia de MNc alcanzé los 2.5 £ 2.4 en
expuestos frente a 1.3 + 1.6 en controles, lo que representa un patréon biol6gico de riesgo
sostenido (Celik & Kanik, 2006; Rekhadevi et al., 2009).

Todo ello concuerda con lo descrito en la literatura ya que diferentes estudios han
demostrado que el procesado de la madera, incluso sin lacado, puede tener efectos
adversos para la salud (Acheson et al., 1968; Alonso-Sardon et al., 2015; Edwards et al.,
2021; Gomez-Yepes, 2010; Meng et al., 2020; Ramoneda-Paniagua & van der Haar, 2016;
Rojas-Garcia & Pefialver-Paolini, 2015; Scarabelli et al., 2021). Actualmente, en la Zona
Metropolitana de Guadalajara, existen muchas pequefias empresas familiares, talleres de
carpinteria y mueblerias que emplean de 3 a 15 personas. Que, si bien son fuente de
empleo y sostén de muchas familias, desafortunadamente, las condiciones de trabajo no
suelen ser las ideales, debido principalmente a espacios de trabajo reducidos, ventilacion
deficiente 0 a medidas de seguridad limitadas o ignoradas. Un ejemplo significativo es la
concentracion de polvo encontrada en el taller que permitié realizar las mediciones, que es
25 veces superior a la recomendada (NIOSH, 2019). Lo anterior hace evidente el mayor
riesgo para la salud de los trabajadores y urge la necesidad de generar métodos de
monitoreo constante, efectivo y de bajo costo de los posibles dafios que puedan sufrir los
trabajadores bajo estas condiciones.

El dafio genotdxico causado por la exposicion al polvo de madera y sus aditivos se
ha evaluado previamente mediante la prueba de Ames, el ensayo cometa, las aberraciones
cromosomicas y la frecuencia de MN en linfocitos y células exfoliadas de la mucosa bucal
y nasal (Bruschweiler et al., 2014; Celik & Kanik, 2006; Coronas et al., 2016; Elavarasi et
al., 2002; Rekhadevi et al., 2009; Wultsch et al., 2015). Particularmente, Elavarasi et al
(2002) y Rekhadevi et al. (2009), hallaron correlacién positiva entre los afios de exposicion
al polvo de madera y la frecuencia de MNc; de manera similar a este trabajo, ambos autores
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encontraron que los dafios genotdxicos y citotoxicos eran mas significativos en la poblacion
expuesta que en el grupo control (Odds ratio [OR] = 2) independientemente de la patologia,
edad, escolaridad, exposicion al tabaco, consumo de alcohol, drogas o el consumo de
algunos alimentos (tablas 1, 2 y 3). Los carpinteros-lagueadores presentan mayor
frecuencia de MNc y muerte celular y dafio a la citocinesis, y en algunos biomarcadores
mas evidente en individuos con >16 afios de exposicion, o que podria asociarse con
apoptosis, que es un proceso para eliminar las células epiteliales bucales genéticamente
danadas (Tolbert et al., 1992). Por tanto, este estudio lleva a sugerir alto riesgo en los
individuos expuestos a polvo y disolventes, de forma similar a los resultados comunicados
por Bruschweiler (2014) en trabajadores de la madera suizos (tabla 3).

Tabla 3. Anomalias nucleares en mucosa bucal segun diferentes estudios.

Dafio al DNA Muerte celular Células/
Cyt-D clu’a Ref
Country Grupos n (DD) (CD) Tincion
MNc LN cc KR PK KL BNc
Control 29| 13 3.4 2.8 08 06 29 26
+16 +32 1 42 12 11 26 | 26
£ ) o | 25 3.4 3.6 24 35 59 5.6
Xpuestos 24 +£31 1 36 27 +33 47 | +32 2000/
México No 28 2.4 2.8 2.6 2.1 2.4 5.9 5.2 Acridine This work
Tabacco +14 21 3.2 124 #2245 | $30 | g
Pasi by | 22 3.3 2.9 21 32 47 5.0
asivos +34 +34 | 24 21 26 +35 | 31
2.2 3.9 48 27 44 67 6.0
Tobaco 841 433 +34 | 36 434 +40 +58 | 35
Control 0| 02 o 2.3 146 18 42 20
Brasil +0.1 +0.5 +2.6 05 0.9 +0.2 1000/ (Coronas et
E t 38 0.1 0.1 3.7 19.0 24 5.9 3.4 Feulgen al., 2016)
Xpuestos +01 003 | +04 +19 04 09 | 30
0.6 15 5.3 75 78
Australia Control 651 402 06| NP 115 NPouo0 0 102 | 20000 (Wultsch et
0.7 2.1 8.5 109 | 103 | Schiffs al., 2015)
Exposed 51| 53 406 N +15 ND 19 | 125
Control 0| L6 0.6 530  92.0 220 1230 7.0
Suiza +0.8 0.1 +31 50 20 +75 | 205 2000/  (Bruschweiler
E t 31 2.8 11 43.0 1860 36.0 259.0 4.2 Feulgen etal., 2014)
Xpuestos +15 0.1 +26 9.8 3.0 145 | 202
0.4
Control 60| .51 ND ND ND ND ND ND (Elavarasi et
Expuestos 1000/ al., 2002;
India 0.4 Rekhadevi et
No Tobaco 36 | oy  ND ND ND ND ND ND DAPI al.. 2000)
Tobaco 24 +0(')52 ND ND ND ND ND ND
0.9 0.3 11 1.07 0.7
Corttegl 100 406 201 N 03 NP i03 | 03
Turquia Expuestos e ! . 6 o 1000/ (Celik &
- - : - - Feulgen  Kanik, 2006
NoTobaco 10 | 7y 417 ND 20 N 4470 419 g )
7.8 5.9 9.9 8.1 12.0
Tobaco 100 .93 418 ND 21 N4 114

Promedio + DE; n- Tamafio de muestra; DD- Dafio al DNA; CD- Muerte celular; Cyt-D- Dafio a la citocinesis; MNc- Células
micronucleadas; LN- Nucleo lobulado; BNc- Célula binucleada; CC- Cromatina condensada; KR- Cariorrexis; PK - Picnosis;
KL- Cariolisis.
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Factores individuales y susceptibilidad: una dimension clave del riesgo

Aunque el andlisis global muestra diferencias entre grupos, los datos también
sugieren que el dafio celular no se distribuye de forma homogénea entre los trabajadores.
Factores individuales como edad, BMI, distribucién de grasa corporal (WHR),
comorbilidades y habitos de vida como el consumo de tabaco y alcohol modulaban el grado
de dafio nuclear, asi como la relacién cintura-cadera intermedia (0.96—-0.99) la cual se
asocio con mayores frecuencias de MNc, KL y BNc y que podria explicarse por un perfil
inflamatorio crénico vinculado a la grasa visceral, conocido generador de estrés oxidativo y
dafio al DNA (De Tursi-Rispoli et al., 2013). Ademas, trabajadores con enfermedades
cronicas como artritis reumatoide o depresién presentaron frecuencias atipicamente
elevadas de MNc (hasta 16/2000 células) y muerte celular (hasta 50/2000 células),
sugiriendo mayor vulnerabilidad biolégica probablemente mediada por mecanismos
inmunolégicos o alteraciones en la reparacion del DNA (Torres-Bugarin et al., 2024).

Estos datos son relevantes, ya que apuntan a que ciertos individuos, adn dentro de
una misma categoria ocupacional, podrian requerir medidas de vigilancia mas estrictas y
personalizadas. La edad también parece influir: trabajadores mas jévenes mostraron
menores frecuencias de KR y CD, lo que respalda la hip6tesis de un efecto acumulativo del
tiempo de exposicion sobre el deterioro celular.

Tabaco, alcohol y efectos sinérgicos

Aunque no todas las diferencias fueron estadisticamente significativas, el andlisis por
subgrupos mostré tendencia al incremento de biomarcadores de muerte celular (CC, KRy
KL) en individuos con consumo activo o pasivo de tabaco. Estos resultados coinciden con
los hallazgos en la India descritos por Rekhadevi et al. (2009) y en Turquia evidenciados
por Celik & Kanik (2006), quienes senalaron aumento progresivo de estos biomarcadores,
no obstante, sin alcanzar significacion estadistica. Estos hallazgos dejan una puerta abierta
al hecho de gue la interaccién entre contaminantes ambientales y habitos personales podria
ejercer efecto sinérgico, exacerbando el dafio celular y aumentando el riesgo de
transformacién maligna a largo plazo.

Condiciones laborales deficientes y riesgo ambiental ampliado

Mas alla del riesgo biolégico demostrado, las condiciones laborales observadas en
los talleres de carpinteria participantes revelan un entorno potencialmente nocivo para la
salud. Ventilacion deficiente, falta de equipo de proteccion personal, y jornadas de hasta 10
horas diarias son caracteristicas comunes en microempresas familiares de la Zona
Metropolitana de Guadalajara. En uno de los talleres donde se midié la concentracion
ambiental de particulas, se encontré carga de polvo 25 veces mayor a la recomendada, lo
gue subraya la gravedad de la exposicion.

Esta problematica no es exclusiva de México. En Europa, se estima que 3.5 millones
de personas trabajan en actividades relacionadas con la madera y que su riesgo de
enfermedades respiratorias y oncoldgicas es hasta 900 veces mayor que en la poblacion
general (Bruschweiler et al., 2014; Llorente et al., 2009). Ademas, como demuestran
Acheson et al. (1968), los trabajadores de esta industria presentan mayor riesgo de
adenocarcinoma nasal, mientras que otros estudios han demostrado incrementos
importantes en el riesgo de cancer de pulmén con niveles de exposicion superiores a 5
mg/m3 (Demers et al., 1995; Wultsch et al., 2015).

A esto se suma el riesgo ambiental comunitario: la dispersion de polvo y vapores toxicos al
entorno cercano puede afectar a poblaciones vulnerables como nifios, vecinos y
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trabajadores no protegidos, generando un problema de salud publica que trasciende lo
ocupacional.

Valor del ensayo de exfoliado de mucosa bucal como herramienta de monitoreo

Una de las contribuciones metodolégicas de este trabajo es la validacién del ensayo
de exfoliado de mucosa bucal como herramienta accesible, no invasiva y rentable para la
vigilancia ocupacional. Su capacidad para detectar tempranamente dafio genético y celular
en poblaciones expuestas es particularmente valiosa en contextos con recursos limitados,
como los pequefios talleres artesanales. Ademas, permite evaluar no solo la exposicion
acumulativa, sino también el efecto de variables individuales como comorbilidades, habitos
y edad. El uso combinado de biomarcadores genotéxicos (MNc, LN) y citotoxicos (KR, KL,
CD, BNc) otorga una visibn mas completa del impacto celular. La inclusion de estas
variables en sistemas de monitoreo ocupacional podria mejorar la capacidad predictiva para
intervenciones tempranas y la toma de decisiones en salud laboral.

Implicaciones para la politica sanitaria y la formacion preventiva

Los datos obtenidos en esta poblacion mexicana reflejan un fenémeno global, y
ponen de manifiesto la necesidad urgente de implementar protocolos de vigilancia
diferenciada, formacién técnica y medidas de bioseguridad. La evidencia respalda la
implementacion de cursos practicos obligatorios sobre el manejo seguro de materiales, la
instalacion de sistemas de ventilacién adecuados, y el monitoreo periédico con pruebas
biolégicas.
La vigilancia activa debe incluir tanto la evaluacién de biomarcadores como la identificacion
de trabajadores en situacion de riesgo por edad avanzada, obesidad, enfermedades
cronicas o exposicién combinada con tabaco y alcohol. Integrar estas variables permitiria
pasar de una estrategia reactiva a una proactiva, centrada en la prevencion del dafio
genético acumulativo en sectores laborales vulnerables.

Por tanto, queda claro que estos resultados enfocado en trabajadores de la madera de
Jalisco, Meéxico, concuerdan con la tendencia general, la cual marca que
independientemente de las condiciones laborales, del tiempo de exposicién crénica a polvo
y sustancias en el procesamiento de la madera podrian afectar marcadamente la integridad
del material genético del trabajador (tablas 1, 2 y 3). No obstante, la evaluacién del riesgo
no sélo podria basarse en los valores de los biomarcadores genotdxicos (MNc y LN), sino
también considerar la evolucion de los biomarcadores citotéxicos como CC, KL, KR y BNc
para completar el cuadro. Estos resultados indican que el tejido epitelial de los carpinteros-
lagueadores podria ser crucial para identificar riesgos para la salud. Sin embargo, se debe
recordar la necesidad de informacion practica que explique la importancia del conocimiento
y la aplicacion de medidas de seguridad bésicas. Tanto la vigilancia continua como la
inclusion de las personas para que contribuyan a mejorar la salud en estos grupos de alto
riesgo.

Conclusiones

Los hallazgos de este estudio evidencian incremento significativo en la frecuencia de
biomarcadores de citotoxicidad, genotoxicidad e inestabilidad gendémica en trabajadores del
sector de la madera expuestos crénicamente a polvo de madera y vapores de solventes.
En particular, se observaron aumentos marcados en MNc, KR, KL, y BNc, lo que indica
dafio celular acumulativo asociado a la exposicién ocupacional.
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Asimismo, se identificaron factores individuales que podrian modular la respuesta al
dafio ambiental, como la edad, el indice de masa corporal, la relacién cintura-cadera, la
presencia de comorbilidades cronicas y los habitos de consumo de tabaco y alcohol. Estos
elementos refuerzan la necesidad de adoptar un enfoque de vigilancia integral que
considere tanto la exposicion externa como la susceptibilidad biolégica individual.

En este sentido, el uso del ensayo de células exfoliadas de mucosa bucal se consolida
como una herramienta eficaz, no invasiva, indolora, sencilla y de bajo costo para la
deteccion temprana de alteraciones celulares en entornos laborales de riesgo
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