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ANTECEDENTES.

E{ humo del tabaco es un Laminant ip te o A y diental
Aunque ed tabaco se ha usado en {a cult dental dwante mds de 400 anos,
{a inhalacisn ded humo de cigawildo es un fend ded siglo XX, con comsecuen
cias médicas y dmicas muy impo En {ob paises industrictizados, el
comsumo de cigamillos es o causa principal de aenfermedades e i idades
taldes y de premat

Se han identificado mds de 400 sudtancias en el humo del cigamillo, entre eidas

1 3 450, " 2 tindniran  ridodAvi Py ind

9 [ ]
genas; estod ehectos dioldgicos divewsos constituyen ed marco para comprender {as

consecuencias adverasas det tabaco.

E{ humo del tadaco es un L A é producido por {a $ustid
pleta de {a hoja del talaco. Estd compuesa por unaa fase gaseosa en (s que {a
p dar se disp La fuente puncipal del humo surge de {a
doquilda di {as inkatack Las § darias ded humo surgen entre
105 inhalaciones od {inal del eat dido y en {a boquitda. La comp
cibén del humo depende de diversod factores, como son el tipo del tabaco, {a
p de dustion, {a {ongitud ded cigawillo, {aa porosidad del paped,
{05 aditivos y dos {iltros. Lod principal 0 de {a hoja del tabaco
4on dohidrat dcidos Ani no grasos, con nitadg v 4
la wperat det cigawillo vara de 30 grados ceatigrados en da boquitla y
Hega a 900 grados centigrados en el did En p ia de calor
ine intenso at it tes del talaco padecen pirslinis. Las sustan—-

teria en




cias volatides se destilan direct te en el humo, Las moléculas inestables se

& para g ool p (pirosintesis.) La ién de
conmstituyentes del humo sucede cuando se filtra ed humo por tabaco no quemado y
se redestida en el eat did: Algunas ias del talaco pasan %in

modificamse al humo ded cigawniilo.

Es {a nicotina de do ol repovte de {a US Surgeon General en (979, ed mayor
componente ded tadaco, con cifras aproximadas det 4 at 2 3. (1) La nicotina es
una amina terciaria compuesta de un anidlo de pinolidona y piridina. E{ talaco
puro comtiene nicotina-S-{evorotatoria, pero el humo dei talaco contiene ademds
el isomero-R, en cantidades que sobrepasan ef 40 % del total de {a nicotina

pesente. La nicoting-S es por mucho mds potenque el est s La nicoti
na tiene un pK de 8. A pH {isioldgi provimad. et 3t ¢ de {a nicotina
se encuentra no-ionizada, y puede ciuzar rapid te {as ! dud. la
ina se une est pecifis te con ptores de dcolina de ¢
glios éduda sup £ iones L y en el cerebro.
Los receptores de {a unién dar (recep C 40) son 4oqueados selec~
i por d Lond. Otros Pt de nicotina ( p C 6) son
$oqueados por h o (cn sist : peritéri Luni te) o
por idamina (en el sist. i tral y periférico.) Los p
C 6 son estimulados por dajas traciones de nicotinag y son mads refevantes

para {as ¢ de {a nicotina derivada del tabaco,

La nicotina cauza rapids ta b h. bdlica y se distribuye am----
pliamente en el cerebro. EL paso a nivel de éro parece involl dibusion

pasiva y tamporte activo por {03 plezos covides,



Dentro del ceredro, {a unidn especifica de {a nicotina-S es mayor en hipotila~
mo, hipocampo, tdilamo, cerebro medio, tallo cerchral y corteza cerebral. AsM

mismo, se na en {as lopaminérgicas {imbi y nigro-estria-~

das. Una ia) de {a imulacidn de ot de nicotina, i,

te localizados en areas presindpticas, por expodicidn dreve a {a nicoting, results

en {a s idn de varios sist 5 tes, con {ib ion de tidooti-
na, nowpinetrina, dopamina ina, presing, h de imiento, y
ACTH. (2)

Muchos de {05 efectos de 4a nicotina sobre el sist ? trad son debdi-~
dos a una accidn directa sobre recep trales, que {a ivacidn det
cerebro a tAavés de neavios aberentes de g pt de cueapo cardtideo y
de pulmén puden ud La 7 excita pt 4 en médud
pinal, " 5 v médula sup L. con {a te liberacid
u r. rs Lﬂ Py p A F 7 e L5 a Yy {, A”l 448, u
4id én del fmud; 18, co prodi do por vy de

simpdticos y de vasos sanguineos.

Lo inhalacicn de un cigavillo o la ingusion de nicotina, prod ivacidn del
st 7 impdtii (2,3) En individuos sanos, esto resulta en awmento
de {a presid stervial sistoii y diastdlica, tnecuencia candiaca, tuerza de
v id focdrdi y ded de oxif por et miccardio. (4) Los
" " peritéri S P o iado con

di idn de {a temperat de {a piel, iccidn AMALEmA, e i

to de 4 fujo sanguineo muscudar, (5) EL & en {as tract de.
pinefrina y pinetrina, indica estimutacion ad ica y de médula sup




menal, La vasoconstriccidn pucde ser mediada por vasopresing, evidenciado por

e,

que prect que ed tamiento con istas de vasopresing, redu-

ce {a consriceidn de vatos sanguineos en {a piel inducida por nicotina. Lo

niveles circutantes de {actato, glicerol y acidos grasos {ibes se incrementan.

Lo edect: tabdlicos y di sculares son p idos por comé ién de

Yoqueadores alha y beta-adrenérgicos, do cual indica que Hos efectos cardiovas-—
cutares producidods por {a inhkalacidn de cigawillos son mediados por activecidn

ded sistema nervioso simpdtico. (3)

la {nhatacién aguda de cigamiilos produce una el idn de cotecolaminas en

Aangre, do un < Lo en {a & 73 di y de {a presidn aarte--

adal. (5,6) La literat diat indinidad de reportes, que establ
que {03 {umadores tienen una presion amtesial igual o incluso menot que {os
individuos rno fumadores. (7) Esta ap te dis dancia entre el ugudo
y cadnico de cigawitlos, puede ser explicado en parte por el desavioido de tole-
aancéa y por disminucién ded peso covporal de dos individuos fumadores . (8,9)

La inkalacisn de cigawillos pwod ; to en {od nived ircutantes de
{ami; presina, hownona de crecimi ACTH, cottisof, pwlacting,
disina 1, u bet dorfinas; chectos diados poy nicotina. En jeres el

de cig (dlos se ha asociado con PaUS p , ¥ con 4
del rMesgo de osteoporosis, asociado con nivedes de est en ¢ d

a5, en comporacidn con no {umadoras. (2)

&L consumo modenrado de cigawiilos, produce un incremento feve en {os niveles
de vasopresina, deta-endordinas, y tisol. Sin emé {as traci de

cowtirol medidas durante el dia, no dih de Alas obtenidas en no § e

Aes,



Lo estudio’ de {a accién de da nicotina, sobe el metabolismo de 4os cardohidra

tos son contradictorios. La inhatacion de cigawmitlos puede i tar o8

tvedes de gl e insudina en cortod peaiodos, probabls como {tado de

Aeaccidn de estres. Sin emdargo, {os § d habituales no t un meta--

totismo { de fos carbohidratos. (2)

Los niveles de tvgliceridos, colesterol total, colesterol-lipoproteinas de baja

densidad (C-LDL) se i it ientras que {04 nivedes de colesterol-{ipop
tefnas de aita densidad (C-HDL) se i tan en § de cadnicos, Caméios
asociados a incremento en el riesgo de enfermedad covonaria. (40,44,42,44) Con--

sid dose el tadaqui como el factor de riesgo mayor para ed desavollo de

2 ] y 4 dad co ¢ istiendo una lacién entre {a
$itiad y movatidad cardi {ar y ed de cigamillos dia. ({3)
Las atlteract en el tadolsi de {ipidos, se consideran que son conse-~-
de resistencia a {a insuding, inducida por inhalacidn crdnica de cigami-
o5, teori Py Lacis da a ebect pr) de {3 nicoti Suido de
é u otros {dos en el humo del {abaco. ({3)
E{ piesente estudio, se arealizo para d i £7.%3 {35 agudas de {(a
inhalacion de cigawildos en {a tol fa a {a gt insulina y Upidos, en

paciente’ sanos no § d y en fumad sanos, -




OBIFETIVO.

DETERMINAR LOS EFECTOS AGUDOS DE LA INHALACION DE CIGARRILLOS
SOBRE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA, INSULINA ¥V LIPIDOS.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La inhatacién de cigawviid en jouma aguda produce aiteraciones en {a tole-
aancia a {a glucosa, insutina, y Upidos?

HIPOTESIS.

H 0: La inhadacidn de cigawitlos, en foima aguda no piduce aiteraciones en
{3 tod ia a 1a gt , insulina y Upidos.

H 1: La inhatacién de cigawillos, en $orma aguda produce alteraciones en {a
tol ia a {a gt insulina y Upidos.

VARIABLES.

DEPENDIENTE: Glucosa, insutina, péptido C, {ipidos.
INDEPENDIENTE: Tabaquismo.

TIPO DE ESTUDIO.

D, . .
P

UNIVERSO DE TRABAJTO.

40 pacientes sanos no fumadores.
0 J sanos d:




MATERIAL VY METODOS.

CRITERIOS DE INCLUSION.
1. 10 individuos sanos no fumadores.
, con inhalacidn de {0 6 mds cigawilos/dia.

i

2. 40 individuod sanos fur

Takaquismo de mds de un ano de evolucidn.

3. Mayores de 25 anos.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.
4. Diabetes medlitus,
2. Enfermedad endocrina, hepdtica o renal.

e x et ATAREd
3. Hip 1.

4. Otesidad.

CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS.
Los dos grupos son eaperi tes, reuniendo 10A criterios de seleccidn deld estu~
dio.

AMBITO GEOGRAFICO EN QUE SE DESARROLLO LA INVESTIGACION.
Dep de Medicina Inteana, Hodpital de Especialidades Centro Médico 1a
Raza. 1.M.S.S. México, D.F.

RECURSOS MATERIALES.

Se utilizaron {05 recunsos de {a unidad, con participacidn del d L to de
labowstorio y de Médicina Nuclea, para o sealizacion de dos estudios senalad
en {a metodotogia.




E{ estudio se Uz6 d te {03 meses de septiembre - diciembre de 4992, inclu-
yendose pacientes que seunieron {03 calterios de inclusion at estudio, A todos se
4es realizd historia clinica, exploracidn isica, di tngcidn de dlometria hemd-
tica ot quimi A 2 g L de ovina y puebar de puncio—-

Se incluyeron dod grupos, el primero de 40 pacientes sanos no fumadores y el
segundo de {0 pacientes sanos fumadores, en cads uno de etlos se realizaron dod
pwebas: a) inhatlacidn de cigamiidor a {os 0, {5, y 30 minutos; §) sin inkafacidn
de cigarsitdos (pweda testigo.) En améos guipos se efectud cutva de toterancia
oral a {a glucosa (75 g. de glucosa v.o.), con determinaci de gt insu--
{ina, péptido C a {os 0, 30, 60, 90, 420, 150 y 480 minut: D i fones de
colesterol total, trigliceridos y electroforesis de {ipoprotefnas ol inicio y téami-
no de {as puebas (0, {80 minutos,) Con toma de {recuencia cardiaca y presidn
teniol, cada 5 mi durante el esudio (duracidn {80 mi )

ANALISIS ESTADISTICO.

Los valores de {as variadles son exp dos en p dis Se utidizé {a prueda

S,

£'s ¢, con val de p _ 0.05, como significati Los it

dos de glucosa, insulina y péptido C, 3¢ mosiaran en ateas dajo {a curva,
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RESLILTADOS.

Las caracteristicas basales de ambos grupos, fueron similares (tadla t). En ambos
grpos se obsewd aumento tansitoro de {a frecuencia cardiaca y de {a presidn
arteriatl (4ig, 4 y 2), durante la puweba con inhatacién de cigamillos {p [ 0.5).
En ed gwpo de fumadores, posterior a la inhalacidn de cigawitlos {as cifpas de
frecuencia cardiaca descendieron en relacidn o {05 valores testigos; sin presen-——
tarse este fendmeno en ed giwupo de no fumadores. En {0s pacientes no tumadore)

" iMAd i to significativo de {a pesion arterial diastdtica (p
/ 0.05), mientras que en {03 fumadores {ar cifpas de presidn amtercal sistéiica y
diastdlica se { significati te (p / 0.05).
En {05 fumadores, se { to el area bafo {o curve de glucasa (553 = 4.45
mg/di/h & .07 + {4.56 mg/dl/h; p [ 0.02), dunnanie {a inhatacion de cigamidd
Sin exiMin variaciones significati en {05 no fumadores (47 + 8.56 mg/di/h a

47.74 = 5.4L mg/di/h; p NS). (4ig. 3)

En el gaupo de no | di . de of S 4 to del area dajo {a curva de
Ail sin barg tadisti te no fueron signibicativos (17.43 = 9.52
ul/mt/h a 20.67 + 8.69 ull/mi/h; p NS). En comparscién con el gaupo de fuma-
dores en {05 cuales ed area dafo {a curva de imsuling, se incremento significati--
durante {a inhatacidn de cigamiitdos (16.29 = 5.94 ull/mi/h a 22.28 =

2.75 ull/mi/h; p [ 0.005). (4ig. 4)

EL area éajo {a cuva de péptido C, se incremento en {05 pacientes fumadores
(.87 + 0.5 ng/mi/h a 2.28 : 0.49 ng/mi/h: p 7 0.05) durante {a inhalacién de
I sin p , Linn airmidimpi, en {08 paci no tumad

(4.9 + 0.8 ng/mi/h aa {.82 £ 0.59 ng/mi/h; p NS). (big. 5)
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Los valores séricods de trigliceridos, no mostraron variaciones significativas en
ambos gaupos. Con valores testigos de 90.5 + 33.84 a 87.6 + 40.93 mg/dl, diteren
cia 3.2 + 16,46 mg/dl (p NS); durante {a prueba de inhalacidn de cigamitlos, 102
+ 3692 a 94.5 = 41.47, diterencia 7.5 = 16.46 mg/dl (p NS), en el grupo de no
fumadores. En {o que redpecta al gupo de fumadores, {05 valores testigos fueron
de U7.6 + 44.9L a 406 + 34.74 mg/dl, dilerencia 4.6 + 22.5 mg/di (p NS); duran
te ta inhatacidn de ciganiifos {os valores fueron de {04 + 37.38 a 106.6 + 30.53
mg/dl, diterencia 5.4 = 18.76, (p NS). (#ig. &)

En ambéos grupos e ob ] de colesterot, di te {a pweba de inhata~~-
cidn de ciganitlosr y disminucidén del mismo duwrante {a prueba testigo. En 4os
no fumadores, {os vat testigos tueron de 44,3 2 15.76 a 135.5 = 14.96 mg/dl,
diferencia 8.8 + 8.2 mg/dl, (p / 0.05}); d te {a inhatacidn de cigowiilos de
1344 = 32.5{ a 455.6 =+ 52.06 mg/dl, diterencia 24.5 + 24,72 mg/dt, (p [ 0.05).

En {os (umadores, {04 valoes testi fueron de {52 = {7.89 a 43.7 = 17.03
mg/dt, diferencia 7.3 * 5.73, (p [ 0.05); mientras que di te da inhatacién de
cigawnitios fueron de 146.7 = 3244 a 158.9 = 29.73 mg/di, diterencia 12.2 ¢ 47.6
mg/dt, (p [ 0.05). (4ig. 7)

Las et i de testerot, fueron a de C-LDL, siendo {04 valores de
{a prueba testigo de 22 + {5.37 mg/dl, y de 16.2 = 5,35 mg/dl (p / 0.01), durante
{a pweba con inhatacidn de cigamitios (giupo de fumad: ). En ed grupo de no

tumad, , no istien £i0A vy Alanidis i con ¢
testigos de 1.4 = 42.85 mg/dl, y de 9.4 + 13.75 mg/dl (p NS), durante {a inhata-
cidn de cigamitdos.: No se p iaci significati estadisti

te en {04 vaiores de C- HDL, en ambéod grupos de estudio. (fig. 8,9:tabla 2)
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TABLA {. CARACTERISTICAS BASALES.

VARIABLES NO FUMADORES FUMADORES
EDAD 28.5 29

M/H 5/5 5/5

IMC 25.5 25.6

Datos mostrados en promedios.

IMC: indice de masa corporat.

TABLA 2, CONCENTRACIONES DE C-LDL y C-HDL.

C-LDL mg/dt NO FUMADORES FUMADORES
SIN FUMAR €07.6 + 32.2 a €00.2 + 20.8 406 + 245 a 84 + 25.8
FLIMANDO 70.4 £ 242 a 79.8 = 254 1048 = 26,0 a {2 * 22,68
» NS 0.0¢

C-HDL mg/dL NO FUMADORES FUMADORES

SIN FUMAR 39.2 + 8.22 a 354 + 4.54  39.8 + 3.5 a 37.4 = 4.33
FUMANDO 40.0 + 4.9 a 43.6 + 10.64  38.8 + L.64 o 40.0 = 242

p

NS

NS
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CONCLUISIONES.

En el presente estudio, se di tra que {od pacientes ¢ d son mds induti-
no-iesistentes que {os pacientes ro fumadores. Los guwupos de estudio fueron
identicos con 1respecto a edad, sexo, indice de masa cosporal. Adicionaimente no
existieron diferencias en actividad {isica o historia de consumo de alcohol.
Teoris te se ha especulado que {a {4t {a a {ia insuli d. de di

tamente de 1os efectos de {a nicotina, bxido de gono, o tquier otro
agente contenido en el humo deld tabaco. Las alteraciones en etapa uguda pro-—

to de {a inkatacidn de cigamiilos, sobre el metalolismo de {os {ipidod arwja

resudtados no referidos en ia it dial, expres te {a modificacidn
rdpida de col {~Lipop i de alta densidad. Consid do que 105 efec—
108 ob dos estan intd L daci dos con 4a i a {a insuiil
Obvi te se drin que i estudios que invofucren un mayor nimero de
e para " estos ttados pred
En Luritn, 1a inkalscion de ci. ios p

1. Incrementn en el area bajo {a curwa de glucosa, sofo en fumadores,

2. Incremento en el area dajo {a curwa de insulis solo en ¢ dores

3. Incremento en ed area dajo {a curva de péptido C, solo en fumadores.

4, 1 de {a § 7 rdi y presid terial en no d v
fumadores.

5, Incrememto de colemterol sérico y C-LDL, en § d: y no ¢ d

LAS ALTERACIONES SUGIEREN QUE LA INHALACION DE CIGARRILLOS CAUSA
RESISTENCIA A LA INSULINA EN FORMA AGUDA,
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