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MARCO TEORICO

PRESENTACION

El presente trabajo de investigacion esta relacionado con la Dependencia a
drogas, en la categoria de TABAQUISMO; realizado en un centro penitenciario del
Distrito Federal, donde se estudia el consumo de tabaco y sus efectos en los
lipidos y la presion arterial en pacientes jovenes. México es uno de los paises de
América Latina con mayor sobrepoblacién en sus centros penitenciarios, el Distrito
Federal es la entidad con mayor poblacion penitenciaria, que sobrepasa el 150%
de su capacidad, siendo aproximadamente el 95% poblacién masculina. 1

Las personas privadas de la libertad mantienen dentro de las garantias
individuales el derecho a la Salud, razén suficiente para explorar en el campo de la
salud lo relacionado al consumo del tabaco en la poblacién cautiva ya que
predispone a padecer enfermedad tanto al fumador activo como al pasivo.

El tabaquismo es una enfermedad que no solo afecta al propio consumidor, sino
que también perjudica a los que estan en contacto al humo ambiente del tabaco.
En los centros de reclusion esto no es la excepcion. El tabaquismo es un factor de
riesgo no solo para enfermedad cardiovascular, también lo es para alteraciones
broncopulmonares y cancer. Por tal motivo; es importante analizar si existen
cambios generados por el consumo y exposicion al tabaco relacionado al
metabolismo de los lipidos y de la presion arterial en la poblacion cautiva.

El tabaquismo en México asi como en el resto del mundo se presenta sin
distincion de género y nivel socio-econémico y cultural; tiene gran relevancia
debido a las mdltiples secuelas que genera; de acuerdo a los informes de la
Organizacion mundial de la Salud, en el mundo existen mas de mil millones de
usuarios de tabaco y aproximadamente 6 millones de personas fallecen al afio
prematuramente, siendo la principal causa de enfermedad, discapacidad y de
muerte no transmisible y prevenible en el mundo, razén por lo cual se considera
un problema de salud publica. -

Se han implementado programas y politicas publicas para ayudar a disminuir,
controlar y cesar el consumo de tabaco en México y en el mundo debido a que se
ha convertido en una pandemia con secuelas graves. México se ha comprometido
con un instrumento Juridico de gran importancia conocido como Convenio Marco
de la Organizacion Mundial de la Salud (CMCT) el cual se firmo el 21 de Mayo de
2003. Este Instrumento fue ratificado por el Senado de la Republica el 14 de Abril
de 2004 y publicado en el Diario Oficial De la Federacién el 12 de mayo del
mismo afio. Existe también la Ley General Para el Control Del Tabaco, la Oficina
Nacional Para el Control Del Tabaco (ONCT) de la Secretaria De Salud, las cuales



refuerzan el trabajo que se lleva a cabo por parte de las Autoridades y de los
responsables del control de la salud en las diferentes instancias de Salud de
nuestro pais. El consumo de tabaco se inicia principalmente en la adolescencia y
contindia en la mayoria de los casos a lo largo de la vida generando dependencia.
Los cambios que presentan las lipoproteinas en el plasma y en los parametros de
la presion arterial, debido al consumo de tabaco son factores de riesgo para
presentar alteraciones cardiovasculares como lo es la ateroesclerosis.

El tabaquismo esta presente tanto en paises desarrollados como en paises en
vias de desarrollo, cada vez va en aumento el consumo, existiendo 11 mil
muertes al dia y se estima que para el afio 2030 existirian 8 millones de muertes al
afo si se continda con el mismo patron de consumo.s

Existen estudios fundamentados cientificamente en los cuales se ha determinado
los beneficios del cese en el hdbito de fumar, donde se observa reduccion en los
niveles de triglicéridos y sobre la presion arterial, influyendo directamente en la
disminucién del riesgo cardiovascular..

El tabaco ha sido catalogado como una droga por la Organizacion Mundial de la
Salud (1979), y esta presente en la clasificacion del DSM-1V como dependencia en
el capitulo de abuso de sustancias.



CONCEPTOS CLAVES.
Tabaquismo: es la dependencia al tabaco. s

Tabaco, la planta “Nicotina tabacum” y sus sucedaneos, en su forma natural o
modificada, en las diferentes presentaciones, que se utilicen para ser fumado,
chupado, mascado o utilizado como rapé. s

Dependencia: es el estado psicofisico causado por la interaccion de un organismo
vivo con un farmaco, alcohol, tabaco u otra droga, caracterizado por modificacion
del comportamiento y otras reacciones que comprenden siempre un impulso
irreprimible por tomar dicha sustancia en forma continua o periddica, a fin de
experimentar sus efectos psiquicos y a veces para evitar el malestar producido por
la privacion.s

Farmacodependiente: es la persona con dependencia a una 0 mas sustancias
psicoactivas. s

Droga: se refiere a cualquier sustancia que previene o cura alguna enfermedad o
aumenta el bienestar fisico o mental. En farmacologia se refiere a cualquier
agente quimico que altera la bioquimica o algun proceso fisiol6gico de algun tejido
u organismo. s

Dislipidemias: Es la alteracion de la concentracion normal de los lipidos en la
sangre. s

Colesterol: molécula esteroidea, formada por cuatro anillos hidrocarbonados mas
una cadena alifatica de ocho atomos de carbono en el C-17 y un OH en el C-3 del
anillo A. Aunque desde el punto de vista quimico es un alcohol, posee
propiedades fisicas semejantes a las de un lipido.s

Colesterol HDL (por sus siglas en inglés, C-HDL, High Density Lipoprotein), es la
concentracion de colesterol contenido en las lipoproteinas de alta densidad. Las
HDL participan en el transporte reverso del colesterol; es decir, de los tejidos hacia
el higado para su excrecion o reciclaje. Son lipoproteinas que contienen apo-A-1'y
flotan a densidades mayores en comparacion con las lipoproteinas que contienen
la apo-B, debido a que tienen un alto contenido proteico. Por ello son conocidas
como lipoproteinas de alta densidad.



Colesterol LDL (por sus siglas en inglés, C-LDL, Low Density Lipoprotein), es la
concentracion de colesterol contenido en las lipoproteinas de baja densidad,
transportan el colesterol a los tejidos, su elevacion favorecen la aparicion de
ateroesclerosis y por lo tanto de problemas cardiovasculares. s

Colesterol no HDL, es todo el colesterol que no es transportado por el colesterol
HDL y es potencialmente aterogénico. Se sugiere el uso del colesterol no-HDL (C-
no-HDL) como una herramienta para evaluar el riesgo de muerte por enfermedad
cardiovascular. EI C-no-HDL se define como la diferencia entre el valor de
colesterol total y el colesterol de las HDL (C-no-HDL = CT — C-HDL), y comprende
las fracciones de lipoproteinas: LDL, IDL, y VLDL, e incluye particulas altamente
aterogénicas como los remanentes de VLDL y Lp (a). s

Aterosclerosis: a una variedad de arteriosclerosis que afecta primordialmente a la
intima de las arterias de distribucion, con dafio endotelial e inflamacion, que se
caracteriza por depdsito de lipidos y proliferacion de tejido fibroso, con capacidad
para la obstruccion de la luz del vaso ya sea por crecimiento de la placa o por
ruptura y trombosis. Es la complicacion mas frecuente de la asociacion de
diabetes, hipertension arterial e hipercolesterolemia, con incremento exponencial
cuando se asocia al tabaquismo. Actualmente es la principal causa de muerte en
México. ¢

Hipertension Arterial Sistémica, al padecimiento multifactorial caracterizado por
aumento sostenido de la Presion arterial sistélica, diastdlica o ambas, en ausencia
de enfermedad cardiovascular renal o diabetes > 140/90 mm Hg, en caso de
presentar enfermedad cardiovascular o diabetes > 130/80 mm Hg y en caso de
tener proteinuria mayor de 1.0 gr. e insuficiencia renal > 125/75 mm Hg. -

Presion Arterial, a la fuerza hidrostatica de la sangre sobre las paredes arteriales
gue resulta de la funcion de bombeo del corazén, volumen sanguineo, resistencia
de las arterias al flujo y diametro del lecho arterial. -

Hipertension Primaria o Esencial: Se presenta en la mayor parte de los casos,
no hay una causa organica identificable; entre otros mecanismos participan la
herencia, alteraciones en el sistema nervioso simpatico, el volumen sanguineo, el
gasto cardiaco, las resistencias arteriolares periféricas, el sistema renina-
angiotensina-aldosterona, la sensibilidad al sodio y la resistencia a la insulina.-

Tabaquismo pasivo, al hecho involuntario de respirar aire contaminado por el
humo de tabaco. s



Corriente principal o directa: la generada por la aspiracién y que es inhalada al
efectuar la maniobra para fumar, es el humo que pasa a la boca y llega
directamente al aparato respiratorio de quien fuma.

Cuando se exhala el humo del tabaco previamente inhalado hablamos de humo
exhalado, cuya composicion resulta diferente de la que presenta la corriente
principal y depende de la forma de fumar.is

Corriente secundaria o lateral o indirecta: la que se desprende directamente
desde el cigarrillo en combustion (humo de segunda mano) y es la que inhalan las
personas fumadoras pasivas. Produce el 66-90 % del humo del cigarrillo. Cuanto
mas incompleta es la combustion, mayor cantidad de componentes téxicos
produce, por lo que la corriente secundaria puede resultar mas peligrosa que la
corriente principal.is



INTRODUCCION.

TABACO.
Nicotiana tabacum Linneo = Botéanica =.

Caracteristicas: La planta del tabaco es erguida, con una altura que oscila entre 1
a 3 m de altura, de hojas anchas, de color verde palido y con vellos. Sus flores son
tubulosas semejante a pequefias trompetas, de color rosa, rojo, blanco y purpura.
Sus frutos en forma de capsulas, de color café, con semillas esféricas, numerosas
y pequefias.

Es originaria de América tropical y se desarrolla en climas calido, semicélido y
semiseco, desde casi el nivel del mar hasta los 2300 m de altura. Es una hierba
silvestre.s

Data en el mundo de aproximadamente 8,000 afios, el término Tabaco pertenece
a la lengua haitiana, en los relatos del Padre Gonzalo Fernandez de Oviedo y
Valdez, hace referencia al consumo del tabaco mediante una cafia hueca, es a lo
gue llamaban Tabaco y no precisamente a la hierba.

El uso ha sido amplio, en la medicina tradicional para tratamiento en humanos y
animales, en lo mégico y religioso; que conlleva a la relajaciéon, al placer y a la
purificacion desde tiempos inmemoriables por las distintas culturas del continente
americano (Mayas, Aztecas). Su presencia en el continente europeo es posterior a
la expedicion de Cristébal Colon en Guanahani (al mando de Rodrigo De Xerés),
donde observaron gue los nativos gustaban del humo obtenido de una planta que
fumaban al enrollar sus hojas. Primero aparece en Espafa en 1518, las semillas
fueron llevadas por Fray Roman Pane y posteriormente en Portugal (1573), a
Francia por Jean Nicot , Italia (dado a conocer por el Nuncio Papal Prospero de
Lisboa -1565-) e Inglaterra (por Walter Raleigh -1565-). Don Rodrigo de Xerés,
llevé la semilla a su Ciudad natal (Ayamonte) y obtuvo sus cosechas que le dieron
fama como el primer propagandista y tabacalero del mundo. El término cigarro
tiene su origen de los cigarrales plantados de tabaco (cigarral: huerta de muchas
casas solariegas, que en el verano era infestada por la cigarra o langosta de
Africa). En 1594 se publica en Espafia el primer libro sobre el tabaco en polvo,
pues adquiria notable popularidad. De Espafia pasa a Portugal, lo introdujo el
Embajador Francés en Lisboa Dr. Jean Nicot -1560-, quien lo ofreci6 a su
Majestad la Reyna de Médicis, teniendo una amplia aceptacion por lo que
posteriormente fue extendida a las cortes en Alemania, Italia, Holanda y otros
paises europeos, teniendo un gran desarrollo la Industria Tabacalera. En 1828 los
cientificos de la Universidad de Heilderberg, Posser y Reimann, consiguen aislar
un alcaloide de la planta del tabaco dandole el nombre de Nicotina en Honor a
Jean Nicot. Alcanzé un gran prestigio como planta curativa, por lo que su consumo
se dispers6 con rapidez, fumandose en pipas, puros, cigarro, polvo para esnifar
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acentuandose en todas las clases sociales. La primera guerra mundial generé un
crecimiento en el consumo siendo indispensable para el desempefio de los
usuarios. Al paso del tiempo también surgié inconformidad en el consumo, la
costumbre de fumar presento ciertas dificultades, los fumadores eran perseguidos
y ridiculizados; por lo que, existio prohibicién; sin embargo, aun habiendo
restricciones del consumo se propago el crecimiento progresivamente teniendo un
gran auge en los ultimos dos siglos, con una derrama econdmica prospera para
los gobiernos de Espafa, Portugal e Inglaterra. Asi también existe ya
preocupacion en el area Médica, se dan a conocer los efectos nocivos del
consumo, en el reporte del Royal Collage inglés (1962) y del Colegio de Cirujanos
Generales de los Estados Unidos de Norte América (1964). Hoy en dia es
considerado un problema de salud publica a nivel mundial; por lo que, se han
implementado leyes antitabaco para reducir el consumo. (Convenio Marco para el
Control del tabaco, O.M.S.).10, 1112

EPIDEMIOLOGIA.

El consumo de tabaco y la exposicion al humode tabaco ajeno se mantienen como
la primera causa de muerte prevenible en el mundo. Fumar tabaco reduce la
esperanza de vida, ya que es un factor de riesgo importante para mdaltiples
enfermedades como cancer de pulmon, laringe, rifidn, vejiga, estbmago, colon,
cavidad oral y eso6fago; asi como leucemia, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, cardiopatia isquémica, aborto y parto prematuro, defectos de nacimiento e
infertilidad, entre otras enfermedades. Las patologias que estan directamente e
indirectamente relacionadas al consumo de tabaco, como el infarto agudo de
miocardio, las enfermedades cerebrovasculares, las respiratorias cronicas y el
cancer de pulmdn continlan en nuestro pais dentro de las 10 primeras causas de
mortalidad.

El consumo y exposicion al humo del tabaco se mantiene como causa primaria
y prevenible de muerte a nivel mundial, mueren prematuramente alrededor de seis
millones de personas en etapa productiva, generando pérdida econdmica
importante. Se estima que para el afio 2030 existira un porcentaje mayor de
muertes en el mundo cercano a 8 millones de personas/afio. El 80% de muertes
prematuras se presentan en los paises en desarrollo. El tabaguismo se encuentra
como factor de riesgo en seis de las ocho principales causas de muerte, se reduce
la esperanza de vida ya que provoca multiples enfermedades. Asi mismo se ha
demostrado desde la década de los 80’s que la exposicion pasiva al humo de
tabaco también es causa importante de multiples patologias, y que principalmente
los expuestos son los infantes y adolescentes en su propio domicilio. 13,20
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En México el Tabaquismo en un problema de Salud Publica, principalmente en
poblacion adolescente, mujeres y adultos jévenes con tendencia al incremento en
el consumo del tabaco y la exposiciéon al humo del mismao. -

Las estadisticas en México reportan que la poblacién de 12 a 65 afios de edad
gue es fumadora activa corresponde a 21.7%. En hombres se reporta el 31.4% (12
millones) y para mujeres el 12.6% (5.2 millones), 17.3 millones de mexicanos son
fumadores e inician el consumo diario de cigarros, en promedio, a los 20.4 afios y
fuman, en promedio, 6.5 cigarros diarios; 50%de los fumadores diarios fuma
menos de cuatro al dia y 1.5%, mas de 20. De los fumadores activos 11.4% (1.5
millones) tienen dependencia a la nicotina (1.2 millones de fumadores hombres y
300 mil mujeres). »

En el reporte nacional, la poblacion de 12 a 17 afios de edad (adolescentes) la
prevalencia de fumadores activos es de 12.3%, 16.4% en hombres (1.1 millones) y
de 8.1% en mujeres (539 mil). Los adolescentes fumadores son principalmente
ocasionales (10.4%), y solo 2% (263 mil adolescentes) fuma diariamente. -

Los fumadores adolescentes activos que fuman diariamente inician su consumo
en promedio a los 14.1 afios consumiendo en promedio, 4.1 cigarros al dia.
Presentan dependencia a la nicotina 8.1% de los hombres (57 mil personas) y
3.8% de las mujeres (8 mil personas). -

En la poblacion de 12 y 65 afios de edad, 51.9% (41.3 millones) refiere nunca
haber fumado. Sin embargo, de este grupo, 26.1% de los adultos (cerca de 8.6
millones) y 36.4% de los adolescentes (cerca de 3.8 millones) reportaron estar
expuestos al humo de tabaco ambiental. El reporte de exposicion al HTA se ha
incrementado 6.9% para la poblacion general en tres afios, de manera mas
importante en los adolescentes y adultos jovenes. -

Hipertension.

Se observa una prevalencia 4.6 veces mas baja de hipertensién entre el grupo de
20 a 29 afios de edad y el grupo de 70 a 79 afios, y una prevalencia 12.0% mas
alta para los adultos de 80 o mas afios. La prevalencia mas baja para los
hombres se registré en el grupo de 20 a 29 afios de edad y la mas alta en el grupo
de 80 o mas afios. El diagnéstico por hallazgo fue 7.8 veces méas grande en el
grupo de 20 a 29 afios que en el de 80 afios 0 mas. La proporcion relativa del
diagnostico de hipertension por hallazgo de la encuesta fue 3.5 veces mas alta en
el grupo de 20 a 29 afios que en el de 80 afios 0 mas.
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Hipercolesterolemia.

En la determinacién de colesterol, 49.9% de la poblacion refirié haberse realizado
la prueba, 52.7% en mujeres y 46.9% en hombres. De la poblacion total, 37.0%
afirmé tener un resultado de colesterol normal y 13% un resultado elevado. El
resultado normal de colesterol fluctué entre 27.8 y 46.8% en los grupos de 20 a 29
afios y de 80 aflos o0 mas, respectivamente. En el caso de un resultado de
colesterol elevado, el intervalo fue de 3.6 a 24.7% en los grupos de 20 a 29 afios y
de 60 a 69 afios de edad, respectivamente. Respecto de los hombres, 35.1%
tuvieron un resultado de colesterol normal y 11.7% un resultado elevado. 1

TABAQUISMO.

En las diferentes épocas el ser humano se ha administrado nicotina por muy
diversas vias, asi podemos encontrar que lo puede hacer sin combustion y con
combustion (mascado, para beber, lamer, esnifado, supositorios 0 enemas de
tabaco y, fumado en pipa, cigarro y puro, respectivamente). s

El consumo de tabaco habitualmente se realiza por inhalacion de la combustion de
sus productos, la parte incandescente del cigarro alcanza los 800 a 1000 °C, por lo
que suceden cambios en los componentes originales del tabaco, asi también se
producen multiples reacciones quimicas que impiden identificar las sustancias que
se producen al fumar. Se han identificado mas de 4000 productos quimicos de la
combustién en las fases (gaseosa y solida o de particula) del humo del tabaco, los
componentes y su concentracién son variables segun el tipo de corriente, directa e
indirecta. 1s

En el humo del tabaco encontramos la corriente principal que es el humo
inhalado por el consumidor de manera voluntaria y la corriente secundaria que
es el humo generado en la punta del cigarro en el intervalo de las caladas y que es
inhalada tanto por el fumador activo como pasivo. Al existir variacion de la
temperatura de la combustion, los componentes varian y la toxicidad también.
Alrededor de 60 sustancias quimicas son nocivas para la salud, asi también se
han encontrado mas de 40 que tienen accion cancerigena. Muchos de los agentes
guimicos son propios de la hoja, que al hacer combustion se vuelven mas téxicos
(polonio 210).1s

Por lo tanto, el 50% de fumadores tendra una muerte prematura, en el resto de la
poblacion que consume se incrementa mas de 10 veces el riesgo de presentar
algun tipo de cancer y se asocia a mas de 25 enfermedades.
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Principales constituyentes del humo del tabaco.

Nicotina

Alquitranes

Monoxido de carbono

1,2 benzopireno

Oxido nitroso

1,2 benzopireno

Acido cianhidrico

3,4 benzopireno

Acroleinas

benzo-A pireno

Fenoles

Criseno

Acido férmico

1,2,5,6 bezantraceno

Formaldehido

6,7 ciclopentano

Nitrosaminas

1,2, bezantraceno

e Nitrosonicotina

3,4,8,9 dibenzopireno

Cadmio 3 metilpireno

Polonio 210 3,4,9,10 dibenzopireno
Niquel 2 naftol

Zinc 2 metilcolantreno

Aln que se tienen técnicas de vanguardia, no es posible analizar y determinar
concretamente la composicion del humo del tabaco ya que se llevan acabo
multiples reacciones quimicas.

El humo del cigarrillo se ha dividido para su andlisis en dos fases: una fase soélida
y una fase gaseosa. La fase solida (alquitran) del humo del cigarrillo contiene mas
de 1.017 radicales libres/g, y la fase gaseosa contiene mas de 1.015 radicales
libres/bocanada. La asociacion de radicales en la fase de alquitran es de duracion
prolongada, de horas a meses y, los radicales asociados a la fase gaseosa es de
duracion breve, sélo unos segundos. EI humo ambiental es la combinacién del
humo liberado por el extremo que arde (85%) y una pequefia fraccibn de humo
exhalado (15%) por los fumadores. El humo liberado contiene concentraciones
altas de componente toxico comparado con el humo exhalado. En el humo del
tabaco contiene mas de 4.000 componentes, derivados tanto de la hoja de tabaco
como del proceso elaboracion del mismo y de las distintas sustancias aditivas,
como azlcares, humectantes y sustancias aromaticas. La aspiracion del cigarro
genera la corriente principal de humo, que contiene numerosas sustancias
vaporizadas junto con particulas mayores y radicales libres. A ello se afiade el
humo ambiental o corriente secundaria. Por consiguiente, el humo del tabaco que
llega a los pulmones del sujeto fumador puede tener dos origenes, la conocida
como corriente principal y la corriente secundaria. Se ha dado a conocer que el
dafio vascular es debido en gran parte a una accion oxidante del endotelio, que
reduce pasadas tres semanas sin fumar o mediante terapia vitaminica
antioxidante.is
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NICOTINA.

Es la sustancia con mayor poder adictivo de las presentes en el tabaco, con
capacidad de generar dependencia (Betnowitz, 2009). Tiene efectos observables
en el estado de animo, comportamiento, reduce el estrés y mejora el rendimiento
fisico. Dentro de sus efectos conductuales, produce aumento en la concentracion
y la memoria, reduce la ansiedad y el apetito. Tiene una vida media aproximada a
las 2 horas, aunque han demostrado que en asiaticos es mayor en un 35% en
relacion a africanos y caucasicos, debido al gen (Alelo) para al enzima CYP2AG6,
la cual inhibe la ruta metabdlica primaria de la nicotina. Betnowitz y col. 2002..-

La nicotina es una sustancia compleja que estda contenida en la subfraccion
alcalina de la fase de las particulas del humo del tabaco. Al inhalarse, la nicotina
accede al alveolo en gotas de 0.1 a 1um de didmetro, absorbiéndose rapidamente
en el sistema nervioso central en concentraciones significativas (90 % en cada
calada). EI humo de los puros y pipas es alcalino lo que facilita su absorcién a
través de la mucosa oral. EI humo de los cigarros es acido, razén por la cual se
necesita inhalar el humo; se encuentra amoniaco en las preparaciones del tabaco
para aumentar el pH de forma artificial y asi incrementar la absorcion de la
nicotina, progresando hacia la dependencia. Los cigarros estandar contienen de
0.9 a 2,4 mg de Nicotina, un puro cuadruplica su concentracion; sin embargo, no
toda se absorbe, solo se alcanza a inhalar alrededor de 8 al 15 % del humo, el
resto se pasa al aire ambiente a través de la corriente secundaria. El consumo de
tabaco en forma de cigarro es la forma mas prevalente para el consumo de
nicotina, A pesar de que existen diferentes métodos para administrarse. 1s

La adiccion a nicotina es una verdadera dependencia, tanto fisica como
psicolégica. El DSM IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders)
establece los criterios diagndsticos para la abstinencia nicotinica.
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Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
DSM-IV

. Consumo de nicotina durante al menos algunas semanas.

. Interrupcion brusca o disminucion de la cantidad de
nicotina consumida, seguida a las 24 horas por cuatro (o
mas) de los siguientes signos:

. Estado de animo disférico o depresivo

. Insomnio

. Irritabilidad, frustracion o ira

. Ansiedad

. Dificultades de concentracion

. Inquietud

. Disminucion de la frecuencia cardiaca

. Aumento del apetito o del peso

. Los sintomas del Criterio B provocan un malestar
clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de
otras areas importantes de la actividad del individuo.

D. Los sintomas no se deben a enfermedad médica ni se

explican mejor por la presencia de otro trastorno mental. 15

W >

OWW~NO®UANWNBRE

Estos parametros nos permiten identificar la sintomatologia que acompafia la
interrupcién del consumo de tabaco (nicotina) a la par reflejan la alteracion del
sistema nervioso. La nicotina posee propiedades neuro-psicofarmacolégicas
correlacionado con los diferentes sistemas de neurotransmision en el sistema
nervioso central. La nicotina es uno de los principales componentes del humo del
tabaco y la principal causante de la adiccion, su administracién prevalente es a
través del cigarrillo..s Tiene unidn a receptores especificos, conocidos como
‘receptores de tipo muscular” y “receptoresde tipo neuronal’. La nicotina es
agonista de los receptores de tipo neuronal y la acetilcolina es agonista de los dos
tipos de receptores. La mecamilamina, es antagonista de los receptores
nicotinicos de tipo neuronal, es una sustancia que tiene importancia en el estudio
de sindrome de abstinencia a nicotina. La dependencia y el sindrome de
abstinencia a la nicotina estan directamente relacionado con las acciones sobre
los receptores e indirectamente relacionado con los sistemas dopaminérgico y
noradrenérgico.s s
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RECEPTORES NICOTINICOS CENTRALES.

Estudios recientes demuestran que los receptores nicotinicos en el SNC son
proteinas que pueden ser desensibilizados si son expuestos por un periodo de
tiempo prolongado a un agonista como la nicotina. Asi mismo se ha demostrado
qgue la exposicion cronica al consumo de nicotina produce un aumento en la
densidad de los receptores nicotinicos tanto en animales como en humanos 2

SISTEMA DOPAMINERGICO.

Esta directamente relacionado con procesos de reforzamiento positivo “sistema de
recompensa” en el abuso y dependencia de sustancias como la nicotina. La
dopamina es una amina liberada, después de su sintesis, en el espacio
intersinaptico para posteriormente accionar en los receptores especificos y su
posterior recaptacion. La via mesolimbica es la de mayor importancia en la
dependencia a nicotina, tiene sus cuerpos celulares en el area tegmental ventral
con comunicacion interaxonal con el nucleo accumbens, este nucleo es de
importancia en la dependencia a la nicotina. s

La nicotina es metabolizada en el higado y el pulmén; es excretada por la orina.
Sus metabolitos urinarios son la cotinina y nicotina-N-oxido inactivos. Tiene una
vida media de 1 a 2 horas; la cotinina tiene una vida media mayor (16 a 20 hrs.) y
es utilizada como marcador de la dependencia. s

La nicotina tiene un efecto en el cerebro en el cual reduce a la enzima
Monoaminooxidasa B, esta enzima es la responsable de regular la transmision de
la Dopamina. Esto es, MAO-B a la baja mayor sera el incremento de la Dopamina
directamente por la accion de la nicotina (reforzamiento positivo). s

Mecanismo de accion.

La nicotina a nivel celular se une a los receptores nicotinicos de acetilcolina
(nAChR). Existen cinco subunidades alrededor de un canal de iones. El agonista
(Nicotina), cambia la conformacion de las subunidades de reposo a abierta
permitiendo el flujo de iones de sodio, llevandose acabo la despolarizacion de la
célula. En el cerebro, los receptores nicotinicos se localizan principalmente en las
terminales presinapticas y modulan la liberacidon de neurotrasmisores; la nicotina
promueve la sintesis de dopamina, al incrementar la expresion de tirosina
hidroxilasa y la liberacion mediante la activacion de AchRs somatodendriticos en
las rutas dopaminérgicas-nigroestriada y mesolimbica (Clarke y Pert , 1985;
Panagis y colab., 2000). 1
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La nicotina incrementa la produccién de dopamina (area tegmental ventral AVT y
en el ndcleo accumbens NAcc y en zonas de la amigdala) lo que se ha asociado
con la dependencia a la mayoria de las drogas. La nicotina depende de la
dopamina para sus efectos mas relevantes sobre la conducta por sus propiedades
de refuerzo positivo; posiblemente ésta sea la base de la capacidad para producir
dependencia del tabaco. 15 17, 10.

Monéxido de carbono.

El CO es un gas, presente por la combustion del tabaco y el papel, se une a la
hemoglobina originando carboxihemoglobina al desplazar al oxigeno. EI CO se
une a la mioglobina alterando la difusion del oxigeno en la mitocondria. La
carboxihemoglobina es la responsable de la poliglobulia caracteristica en
pacientes con dependencia, es un indice indirecto del consumo de tabaco. s

CARCINOGENOS.

Son una gran cantidad de compuestos carcinégenos del humo del tabaco, los
cuales se agrupan en tres categorias:

1. Hidrocarburos aromaticos policiclicos. Constituyen el alquitran que es la
subfraccion neutra de la fase particulada una vez que se ha eliminado su
contenido en agua, dentro de este grupo se encuentra el benzo (a) pireno.

2. N-nitrosaminas. Presentes en la fase gaseosa representando a este grupo
la N’ nitrosonornicotina (NNN) y la 4-(metilnitrosamino)-1-(3-piridil)-1-
butanona (NNK).

3. Aminas aromaticas. Estan presentes en la fase particulada, la B-naftilamina
y el 4-amino-bifenil.

Otros compuestos componentes del humo del tabaco con poder
carcinogénico menor son el Cadmio y el Polonio 210. s

LIPIDOS Y PRESION ARTERIAL.

Tanto en sujetos con enfermedad coronaria conocida (prevencion secundaria)
como en sujetos sin conocimiento de enfermedad coronaria (prevencion primaria),
la disminucion en los niveles de los lipidos y el control de la tension arterial reduce
de manera importante el riesgo de muerte y los riesgos de eventos
cardiovasculares..s Las placas de ateroma formadas en las paredes arteriales
contienen grandes cantidades de colesterol. Valores altos de lipoproteinas de baja
densidad (LDL, low density lipoproteins) ejercen mayor predisposicion de riesgo de
cardiopatia ateroesclerotica. Valores altos en la concentracion de las lipoproteinas
de alta densidad (HDL, high density lipoproteins), ejercen mayor proteccion contra
la cardiopatia coronaria (CDH, coronary heart disease). 21
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Las HDL poseen en su estructura la Apoproteina A1 que en combinacion de la
enzima Lecitin colesterol aciltranferasa (LCAT) en el transporte reverso del
colesterol. Las HDL al circular en el torrente sanguineo penetran en la intima de la
pared vascular, llegando a las células espumosas y remueven el colesterol de
ellas para regresarlo al higado para su excrecion.z
En los mamiferos los lipidos enddgenos, tanto en ayuno como postprandial son
transportados via lipoproteinas (VLDL) teniendo como fuente de energia a los
Triglicéridos, para ser utilizados o almacenados por los tejidos periféricos
(musculo, tejido adiposo). La ruta de los lipidos garantiza el aporte de colesterol
mediante las lipoproteinas LDL para cualquier reparacion de membranas vy tejidos
especializados (glandulas suprarrenales, génadas), para la sintesis de vitamina D,
Hormonas esteroideas y sexuales. Sin embargo, las lipoproteinas que participan
en este proceso (VLDL, IDL, LDL) son potencialmente aterogénicas, por lo que
favorecen la enfermedad cardiovascular Ateroesclerdtica. 2s
Los lipidos sanguineos, triglicéridos y el colesterol total son la fuente metabdlica
esencial para las células del organismo. Los Lipidos son moléculas hidrofobicas
insolubles o parcialmente solubles en agua. Estan presentes en las membranas
celulares manteniendo la integridad de la célula. Dentro de sus funciones esta la
reserva de nutrientes (triglicéridos), son precursores de esteroides adrenales y
gonadales y de acidos biliares (colesterol), también funcionan como mensajeros
intracelulares y extracelulares (prostaglandinas y fosfatidilinositol).
Se le conoce como Dislipidemias a las alteraciones en las fracciones lipidicas de
la sangre (lipidos, colesterol, triglicéridos y particulas que los transportan:
lipoproteinas). La dislipidemia es factor de riesgo potencial para desencadenar el
desarrollo de ateroesclerosis. La medicién de los valores del perfil lipidico es
intencionada, para prevenir y tratar la enfermedad en si, al mismo tiempo se
previene la morbilidad y mortalidad cardiovascular. Todo esto se ve reflejado en la
disminucién de costos, al tratar prematuramente la enfermedad, se reduce el
riesgo de secuelas o enfermedades secundarias, que de no ser identificadas en el
primer nivel de atencion, requeririan de atencion especializada por complicaciones
vistas ya en etapa avanzada (ateroesclerosis).zs

*Ateroesclerosis: atheros—pasta o pulpa- y scleros —duro-.
Los trastornos lipidicos modifican con mayor frecuencia y de mayor impacto en
relacion a la hipertension arterial en la estratificacion del riesgo cardiovascular.zs

Existe evidencia que el consumo de tabaco influye directamente en las tasas de
morbilidad y mortalidad de la enfermedad cardiovascular, que representa el 40%
de los problemas de salud publica en el mundo.zs

Las cifras elevadas en los valores de la presion arterial estan directamente
relacionadas con enfermedad cerebrovascular y a enfermedad cardiovascular
(infarto agudo del miocardio).
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El diagndstico de la Hipertension Arterial se basa sobre la medicion de la presion
arterial en los valores por arriba de los que se tienen como referencia,
considerados normales (presién sistolica > 140 mm Hg y/o presion diastélica > 90
mm Hg, en el examen de la deteccion (promedio de dos tomas de Presion
arterial). 7,2

El efecto del tabaco sobre la Presion arterial se ha subestimado, aun sabiendo que
aumenta el estrés oxidativo y el efecto presor originado tras la liberacion de
Norepinefrina de las terminaciones nerviosas.

La presion arterial sistolica se eleva principalmente en los jovenes de alrededor de
17 a 25 afios de edad; en adultos es comun un aumento en la presién diastolica,
manteniéndose la presion arterial sistolica normal o elevada, conocida como
Hipertension esencial.zs

Alteraciones lipidicas.

Las catecolaminas y la ACTH incrementan la lipdlisis, generando un aumento en
la sintesis de acidos grasos libres (AGL) en el torrente sanguineo. Ulteriormente
en el higado son transformados a lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Por
ende existe un aumento de los niveles de VLDL, aumentan secundariamente las
concentraciones plasmaticas de lipoproteinas de baja densidad (LDL) y se
observa que las lipoproteinas de alta densidad (HDL) disminuyen. Se produce
hipercolesterolemia a expensas de la LDL y una menor depuracién del colesterol
intracelular, factores que favorecen el depdsito lipidico en la intima vascular y la
formacion de estrias grasas. Se ha demostrado que el tabaco hace a las LDL mas
susceptibles a la oxidacion en presencia de acidos grasos poliinsaturados (AGPI),
por lo que una dieta rica en éstos podria ser perjudicial si no se abandona el
consumo de tabaco. Estos cambios son observables en pacientes adolescentes
que consumen al menos seis cigarros al dia. Se ha demostrado in vitro que el
humo de tabaco, presumiblemente mediado por la nicotina, inhibe la paraoxonasa
1 (PON 1), una enzima que protege las lipoproteinas de la peroxidacion. La
actividad de esta enzima es menor en fumadores y ex fumadores recientes,
igualandose los niveles con los no fumadores al cabo de unos dos afios de dejar el
tabaco (James et al). Hubo una correlacién entre los niveles bajos de paroxonasa
con una mayor severidad de la enfermedad coronaria y con menor proteccion de
las LDL frente a la oxidacion.z, 2

El estrés oxidativo se produce por el desbalance entre los elementos antioxidantes
y los prooxidantes a favor de estos ultimos. Se producen especies reactivas de
oxigeno (ERO): el anién superdxido (027), el radical hidroxilo (HO"), el peréxido de
hidrogeno (H202), el radical peroxilo (ROO), el hidroperéxidoorganico (ROOH) y
los lipidos peroxidados. Las LDL en la intima del endotelio vascular son
oxidadasas (LDL-ox), desencadenando una cadena de reacciones donde
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intervienen moléculas de adhesion intracelular (ICAM) e intravascular (VCAM),
macréfagos, citocinas, factor de necrosis tubular, incrementdndose la respuesta
inflamatoria. Las LDL-ox favorecen la oxidacién de otras LDL, por consiguiente
resulta la propagacion de la peroxidacion lipidica al no existir un mecanismo
antioxidante que limite la sobreproduccién de especies reactivas de oxigeno
(ERO), por lo que, se acumula entonces LDL-ox en la pared vascular ocasionando
que los macrofagos fagociten a los lipidos acumulados en la intima;
posteriormente estos macréfagos al fagocitar a los lipidos se transforman en
células espumosas , las cuales mueren por apoptosis liberando su contenido
citoplasmatico y enzimas proteoliticas. Por lo tanto; el estrés oxidativo genera la
disfuncién endotelial, debido a las especies reactivas de oxigeno, al existir un
descenso en la concentracibn del Oxido Nitrico, produciendo el proceso
inflamatorio en la ateroesclerosis. 2

“El estrés oxidativo inducido por los radicales libres es el paso fundamental para el
desarrollo de la aterosclerosis relacionada con el consumo de tabaco. Estos
radicales libres podrian aparecer a partir de: I) La fase gaseosa o la fase de
alquitrdn del humo del cigarrillo; Il) Los macrofagos y Neutrofilos circulantes o
activados in situ; y Ill) Fuentes enddgenas de especies reactivas del oxigeno,
como la eNOS (enzima Oxido nitrico sintetasa) desacoplada, la xantina oxidasa y
la cadena de transporte de electrones mitocondrial. Una reaccion entre los
radicales libres, como el superéxido y el NO (6xido nitrico) no sélo disminuye la
disponibilidad del NO, sino que también genera peroxinitrito, que aumenta mas
aun el estrés oxidativo celular.” La exposicion activa al humo de cigarrillo aumenta
la progresion del IMT (grosor intima-media) de la arteria carétida en un 50%.zs,

Por tanto, los toxicos generados por la combustién del tabaco al ser inhalados,
producen en el organismo estrés oxidativo con sobre produccion de radicales
libres y otras especies reactivas de oxigeno. Esta es la razén de la importancia de
la Paraoxonasa 1 ya que juega un papel antioxidante en la reduccion y remocion
de las especies reactivas de oxigeno. El tabaquismo esta directamente
relacionado con la reduccién de la Paraoxonasa 1(PON-1). 2

Las lipoproteinas transportan lipidos complejos en la sangre para ser liberados en
la economia corporal.

El Colesterol esta formado por un hidrocarburo de cuatro anillos, con una cadena
lateral de ocho carbonos.

Los triglicéridos se originan a partir del proceso de condensacion de una
molécula de glicerol y tres de acidos grasos; teniendo como funcion primordial el
almacenamiento y produccion de energia. Los triglicéridos son lipidos complejos
abundantes.

Los Fosfolipidos, tiene &cidos grasos esterificados a glicerol en dos de tres
grupos. El tercer grupo se esterifica a un fosfato, conocido como acido fosfatidico
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el cual es esterificado a colina, serina y etanolamina para su posterior formacion
de fosfatidilcolina, fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina.

Las lipoproteinas son de forma esférica con una cara hidrofilica, donde estan
presentes los fosfolipidos y las moléculas de colesterol libre. Tienen un nucleo
central hidrofobico, conteniendo ésteres de colesterol y triglicéridos. En las
superficies existen proteinas conocidas como apoproteinas que mantienen la
estructura general de la molécula y regulan su destino final al actuar como
ligandos, cofactores e inhibidores de enzimas modificando la composicion de la
lipoproteina.zr

Lipoproteinas plasmaticas: se dividen en Apolipoproteina B
(apoB)yApolipoproteina A-l (apoA-I). Estas también se subdividen. L apoB es una
lipoproteina principal en el transporte de lipidos del intestino y del higado hacia el
resto de 6rganos. Transportando triglicéridos y la densidad a la que flotan es baja;
conociéndose como lipoproteinas de Baja Densidad (C-LDL) o Muy Baja Densidad
(V-LDL).2r

El transporte de los tejidos periféricos hacia el higado estd encargado por las
lipoproteinas que contienen apoA-I, que flotan en densidades mayores debido a su
alto contenido proteico, por lo que se conocen como lipoproteinas de Alta
Densidad (C-HDL). 2

Alteraciones en la Presiéon Arterial.

La hipertensién arterial es probablemente el problema de salud publica mas
importante en los paises desarrollados. En lo frecuente es asintomatica, facil de
detectar, tratar y con complicaciones letales sino se tiene un control adecuado. La
fisiopatologia de la hipertension arterial es muy variable y la mayoria de los casos
se trata de manera inespecifica en relacion a su etiologia. 2

La vasomocion es la capacidad de los vasos sanguineos de modificar su didmetro
en respuesta a diversos estimulos. El didmetro vascular esta directamente
relacionado con el balance de los estimulos vasoconstrictores, vasodilatadores, la
elasticidad vascular y la presion sanguinea. El objetivo final es que el calcio iénico
lleve acabo la contraccion del musculo liso vascular. El endotelio vascular tiene
importancia ya que participa en la vasodilatacion liberando Oxido Nitrico (ON) vy el
factor hiperpolarizante derivado del endotelio (FDHE). La enzima sintetasa del
oxido nitrico tiene como sustrato a la L-arginina, localizada principalmente en el
endotelio vascular. La enzima sintetasa de Oxido nitrico es activada por la
bradicinina, acetilcolina o por la distension portatil del endotelio. En el musculo liso
el oxido nitrico estimula la produccion de GMPc y que activa a las G-cinasas
disminuyendo la concentracion de calcio citosdlico. Al existir disfuncion endotelial,
el ON y el FDHE se encuentran disminuidos de tal manera que se favorece la
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vasoconstriccion. El oxido nitrico puede disminuir por una pérdida del endotelio
vascular, o bien, por una degradacion acelerada (por los radicales libres) por
especies reactivas de oxigeno, efecto producido por el consumo del tabaco.z

El consumo de tabaco esta dentro de los principales factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular asi mismo lo es la Hipertension Arterial y las
alteraciones del metabolismo de los lipidos entre otros.

En cada inhalacion se aspira de 50 a 150 microgramos de Nicotina, la cual actia
liberando noradrenalina y adrenalina, con una elevacion inmediata de la presion
arterial y las resistencias periféricas, contribuyendo junto al cadmio a su efecto
hipertensivo.zo

La nicotina estimula los ganglios autonémicos y la union neuromuscular. Activa al
sistema nervioso simpatico a través de la médula adrenal, uniéndose a los
receptores nicotinicos distribuidos predominantemente en el sistema nervioso
central (SNC), lo cual se traduce en la liberacion de catecolaminas (epinefrina,
norepinefrina y dopamina) con incremento de la actividad simpdtica, asi también,
otras sustancias como la vasopresina (ADH) y la Hormona adrenocorticotropica
(ACTH). Efecto de lo anterior, se produce un aumento en el volumen de eyeccién
cardiaca, de la contractilidad, de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial
media. En promedio aumenta la frecuencia cardiaca entre 10 y 20 latidos por
minuto y la presion arterial entre 5y 10 mm Hg por efecto constrictivo de los vasos
sanguineos.s:

Existe una agresion de la capa de células endoteliales alterando la capacidad
vasodilatadora de las arterias. Esta capacidad dilatadora deprimida directamente
en relacion al incremento en el consumo de tabaco. El efecto de la inhalacién del
humo del tabaco ha sido ampliamente analizado, haciendo notar el estrés
oxidativo y el efecto presor originado por la liberacién de norepinefrina de las
terminaciones simpéticas teniendo una duracién aproximada de 30 minutos. La
presion sistdlica llega a aumentar hasta 14 mm Hg durante este tiempo. Esta
condicion transitoria ha provocado que el efecto hipertensivo del tabaquismo sea
subjetivo y subestimado, no siendo considerado en algunos estudios como factor
condicionante de hipertensién arterial. 2, 2s

Valores de referencia

Los valores de referencia de los lipidos con aceptaciéon de normalidad, estan
basados en la informacion consensuada por expertos en lipidos como lo es el
Programa Nacional de Educacion en Colesterol (NCEP) y sus actualizaciones
sobre tratamiento ATP Il y 1ll, (Adult Treatment Program), provenientes de los
Estados Unidos de América y refrendados por Organizaciones Nacionales en
México.zr
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Los valores de referencia para la presion arterial se toman a partir de lo aceptado
por la Organizacién Mundial de la Salud en conjunto con la Sociedad Internacional
de Hipertension Arterial (OMS/ISH).zs

VALORES DE REFERENCIA
NIVELES OPTIMOS DE LiPIDOS EN SANGRE DE ACUERDO A LA ATP III.
Colesterol total.
Deseable: < 200 mg/dl
Limitrofe: 200 a 239 mg/dl
Alto: igual o mayor a 240 mg/dl

Colesterol LDL (c-LDL)
Se calcula con la formula de Friedewald:
c-LDL= CT - [c-HDL + (TG/5)]
Ideal: < 70 mg/dl
Optimo: < 100 mg/dl
Cercano al 6ptimo: 100 a 129 mg/d|
Limitrofe: 130 a 159 mg/dl
Alto: 160 a189 mg/dl
Muy alto: igual o mayor a 190 mg/dl

Colesterol HDL (c-HDL)
Deseable: > 60 mg/dl
Bajo: < 40 mg/dl para hombres
< 50 mg/dl para mujeres

Colesterol no-HDL (C- no HDL)
Debe ser = 30 mg/dl del valor meta de C-LDL
Se calcula con las siguientes ecuaciones:
C-LDL + C-VDL= C- no HDL
CT — C-HDL=C no HDL

Triglicéridos (TG)
Normal: < 150 mg/dl
Limitrofe: 150 a 199mg/dI
Alto: > 200 mg/dl
Muy alto: igual o mayor a 500 mg/dl

Categorias y niveles de lipidos establecidos por el NCEP-ATP IIl (Third Report of the National Cholesterol Education Program [NCEP] Expert Panel on Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults [Adult Treatment Panel I1I], los niveles éptimos de lipidos en sangre.
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CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL PARA ADULTOS DE 18 Y MAS

ANOS JNC 7*
Categoria Sistélica (mmHg) Diastélica (mmHg)
Optima <120 < 80
Normal <130 <85
Normal Alta 130 a 130 85 a 89
HIPERTENSION (**)
Grado 1 140 a 150 90 a 99
Subgrupo limitrofe 140 a 149 90a 94
Grado 2 160 a 179 100 a 109
Grado 3 > 180 >110
Hipertension Sistolica aislada > 140 <90
Subgrupo limitrofe 140 a 149 <90

Sin consumo de antihipertensivos ni padecer ninguna enfermedad.

Cuando las presiones sistdlica y diastélica caen en diferentes categorias, la mayor es la que clasifica a la presion arterial. Deben especificarse los factores de riesgo
adicionales y los dafios a érganos blanco.

La presion arterial 6ptima en relacion con el riesgo cardiovascular es de 120/80 mm Hg

(*) Seventh report of the Join National Committee on prevention.

(**) Basada sobre el promedio de dos o mas lecturas efectuadas en dos o mas visitas, después de la primera entrevista.

TABAQUISMO PASIVO.

El consumo de tabaco y la exposicion involuntaria a humo ajeno se mantienen
como la primera causa de muerte prevenible en el mundo. »

Se designa a la inhalacién involuntaria del humo del tabaco que, en los espacios
cerrados, proviene de la contaminacién ambiental producida por los individuos que
son fumadores activos. 1s 2

El tabaquismo pasivo o involuntario es un factor de riesgo para multiples
enfermedades relacionadas a su consumo, demostrado en diversos estudios
desde la década de los 80s a la fecha.is 2

Un fumador involuntario es una persona que no fuma (ex-fumador o persona que
nunca ha fumado) que se expone al humo de tabaco ambiente de personas
fumadoras al convivir con ellas.is, 2o

La exposicion al humo de tabaco ambiental tiene secuelas importantes, llegando a
ser la tercera causa de muerte evitable en paises desarrollados. El fumador pasivo
inhala el 25% de humo de la corriente principal y 75% procede de la combustion
secundaria o lateral. La combustibn en ambas corrientes es perjudicial para
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cualquier individuo, en la corriente secundaria puede haber mayor cantidad de
sustancias toxicas que predispone a enfermedad en el fumador pasivo. EI humo
de tabaco ambiental ha resultado ser el mas importante determinante de la
exposicion al benceno, de acuerdo a un estudio aleman. En México la exposicion
involuntaria al humo de tabaco ambiental corresponde al 30.2% (12.5 millones) de
mexicanos que nunca han fumado pero que estan expuestos al humo de tabaco
principalmente en areas de trabajo (10.2%) y hogares (18%).El 26.1% (8.6
millones) de los adultos y 36.4% (3.8 millones) de los adolescentes reportaron
estar expuestos a humo de tabaco ambiental. Esta exposicidbn es mas frecuente
en la poblacion joven, siendo mayor en los adolescentes de 15 a 17 afios y los
adultos jovenes de 18 a 25 afios. >

Las estadisticas reportan que 53.000 personas fallecen en EE UU cada afio,
mientras que en Europa fallecen 22.000 personas y en Espafia la cifra de
fallecimientos por la exposicion pasiva al humo del tabaco es cercana a las 5.000
personas. El tabaquismo pasivo incrementa el riesgo cardiovascular un 23% en
hombres y un 19% en mujeres. Se ha relacionado significativamente la dosis-
respuesta, siendo el incremento de riesgo de 23% para los expuestos al humo de
1 a 19 cigarrillos, frente al 31% de los expuestos pasivamente al humo de mas de
20 cigarrillos. Se han evaluado los niveles séricos de cotinina en fumadores
pasivos correlacionando con la presencia de enfermedad coronaria. Los efectos
en infantes expuestos, se relaciona con niveles séricos mas bajos de HDL-
colesterol en los nifios. El tabaquismo pasivo produce alteraciones similares a las
relacionadas con los efectos adversos del tabaquismo activo. s
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Existiran alteraciones en el valor de los lipidos y la presion arterial en
fumadoresactivos y fumadores pasivos?

OBJETIVO PRINCIPAL

Analizar las alteraciones en el perfil lipidico y el valor en la presion arterial por el
consumo y exposicion involuntaria al tabaco de los pacientes que acuden a
consulta en la Unidad Médica del Centro varonil de reinsercion social, Santa
Martha Acatitla.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar si el consumo de tabaco produce alteraciones en el valor del
perfil lipidico y presion arterial en poblacion joven.

2. Determinar el perfil lipidico y presion arterial en fumadores activos que
acuden a valoracion médica.

3. Determinar el perfil lipidico y presion arterial en fumadores pasivos que
acuden a valoracion médica.

4. Identificar si las alteraciones en el perfil lipidico y tension arterial en
fumadores activos y pasivos es semejante.

5. Identificar si existe en estos pacientes sintomatologia que sugiera
enfermedad.
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JUSTIFICACION

La poblacion de los centros penitenciarios tiene un gran consumo de drogas, que
no deberia existir; sin embargo, es la realidad. Enfocandonos al consumo de
drogas licitas, principalmente de tabaco fumado, esta presente sin restricciones,
porque no altera el orden o comportamiento de la poblacién, dejando a un lado y
sin importancia los riesgos que predisponen a enfermedad cardiovascular.

Toda persona tiene el derecho a la proteccion de la salud; sin embargo, tal parece
que los fumadores en reclusidon no consideran como enfermedad el habito de
fumar ni tampoco como adiccion por el hecho de ser legal su consumo; por lo
tanto, no acuden a solicitar una evaluacibn médica ya que no presentan
sintomatologia que les haga preocupar su estado de salud, tampoco existe una
evaluacion pertinente que demuestre el dafio en dichos pacientes. s

Dificilmente se puede concientizar a este tipo de paciente sobre el dafio que
genera el habito de fumar, ya que no se cuenta con un programa de deteccion
oportuna ni de prevencion dirigido a este tipo de poblaciéon. Cuando se toca el
tema se desvia la atencién al respecto, ya que en su mayoria son adultos jovenes
no interesados en conocer las secuelas o patologias secundarias al consumo.
Cabe mencionar que en las instalaciones del reclusorio se encuentran espacios
abiertos como canchas de basquetbol y de futbol pero pocos son los que fuman
alli, principalmente lo hacen en sus dormitorios (estancias) siendo estos espacios
cerrados y pequefios en donde se presenta hacinamiento y en donde no hay
respeto para aquella persona que no fuma.

Actualmente se comercializa sin restriccion y vigilancia alguna dentro del Centro
Penitenciario cajetillas de cigarros con marca y registro conocido y otras
procedentes del mercado ilegal. A la mayoria de los usuarios no les importa la
marca, pues su fin es fumar; por lo tanto, consumen cajetillas de cigarro de precio
bajo y de dudoso control sanitario sin evaluar los riesgos para su estado de salud.
El tabaquismo en los centros de reclusion es una Enfermedad poco o nada
observable por el consumidor, por sus familiares, por el personal del sistema
penitenciario; ya que no esta restringido el habito de fumar en las instalaciones
penitenciarias.

El consumo de tabaco tiene multiples repercusiones en la salud, principalmente
para enfermedad cardiovascular, con un consumo minimo y agravandose en el
consumo exacerbado que conduce a la dependencia de nicotina (CDC 2010) 5.

En México el consumo de Tabaco se contempla como un problema de Salud
Pudblica; por lo tanto, también es importante detectar, prevenir y tratar la adiccion a
la nicotina en los centros de reclusion.

La poblacion de este centro de reclusion (CE.VA.RE.SO) es una poblacion de
adultos jévenes que fluctia de los 18 a los 30 afios, de esta poblacion existen
personas que no fuman y que estan en contacto directo con el humo del tabaco de
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forma involuntaria, pues su vivienda es un espacio pequefio y de poca ventilacion
y sobre agregado el hacinamiento.

Por tal motivo, presento este protocolo de estudio de la comorbilidad del
tabaquismo, dirigido a observar el comportamiento de los niveles de lipidos asi
como de la presion arterial en pacientes privados de la libertad que son
consumidores habituales de tabaco fumado y en aquellos que no fuman pero que
estan en contacto directo con el humo del tabaco en su vivienda, siendo este
consumo o exposicion factor potencial para padecer enfermedades.

HIPOTESIS.

¢El perfil lipidico y la presion arterial se alteran en el consumo y exposicion
involuntaria al tabaco en pacientes jovenes?

METODOS:
TIPO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio de tipo Observacional, Transversal y Comparativo.

DURACION DEL ESTUDIO

Se lleva acabo en el periodo que comprende de octubre del 2014 a enero del
2015, en la Unidad Médica del CE.VA.RE.SO. con la medicién de la Presion
arterial y con la obtencion de muestra de sangre por acceso venoso periférico,
para su respectiva clinimetria en el Laboratorio Clinico del Hospital Torre Médica
Tepepan de la Secretaria de Salud del Distrito Federal.

DESCRIPCION DE LA POBLACION

Estuvo representada por 66 personas del género masculino, que acuden a la
consulta médica de manera voluntaria, de los cuales se descartan 6 pacientes por
presentar diagnoéstico de Diabetes Mellitus e Hipertension arterial ya demostrado.
Por lo que quedan 60 personas, siendo 30 para cada grupo en estudio, que han
cumplido los criterios de inclusion de este proyecto.
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CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes privados de la libertad.

e Género masculino con disposicion de facilitar muestra sanguinea y
permitir valoracion de presion arterial.

e Edad de 18 a 30 afios.

e Dispuestos a participar.

e Ser fumadores activos.

e Ser fumadores pasivos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes que no estuvieron de acuerdo en participar en el estudio.
e Pacientes mayores de 30 afios de edad.
e Pacientes con consumo de otras drogas.

CRITERIOS DE ELIMINACION

e Pacientes con enfermedad conocida (diabetes Mellitus, hipertension
arterial, hipertrigliceridemia familiar, obesidad, hipotiroidismo)

PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS.

Se le informé al Director de la Unidad Médica en CE.VA.RE.SO (Dr. José Luis
Gaona Ortiz) sobre el proyecto de investigacion, explicando lo que se pretende
investigar.

Posteriormente, a la poblacion que acude a la consulta médica general para
valoracion por enfermedades no graves y no crénicas, se les hace la invitacion
para valoracion de perfil lipidico y valoracion de presion arterial. Se les otorga el
consentimiento informado en donde les explico en que consiste el proyecto de
investigacion. Se recolectan los datos mediante encuesta de Test de Fagerstrom e
historia clinica, previamente habiendo firmado el consentimiento informado para
dicho estudio.

Seleccionar a pacientes de 18 a 30 afios de edad, del género masculino, ser
fumador en los Ultimos dos afios; asimismo, estar expuesto al humo en igual
namero de afos en el caso de no fumar.

Se les hizo su historia clinica, al momento de la consulta médica se les checo la
presion arterial (en reposo) y sin haber fumado en los dltimos 30 minutos.
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Posteriormente se les obtuvo una muestra de sangre por acceso VvVenoso
periférico, con ayuno de 12 horas (para ambos grupos), para determinar el
colesterol total, triglicéridos, lipoproteinas de baja densidad, lipoproteinas de alta
densidad, todas las muestras enviadas para su valoracion al laboratorio clinico del
Hospital Torre Médica Tepepan (Hospital de especialidades para el Sistema
Penitenciario de la Secretaria de Salud del Distrito Federal).

Se les da los agradecimientos al término de la consulta y se les invita a conocer
los resultados de sus estudios en cuanto estén disponibles.

VARIABLES
Variables dependientes: perfil de lipidos y presion arterial

Variable independiente: tabaquismo.

INSTRUMENTOS

Encuesta. (Test de Fagerstrom. Historia Clinica), Laboratorio de andlisis clinicos
de la Torre Médica Tepepan y esfigmomandometro manual.

ANALISIS DE DATOS Y RESULTADOS
Andlisis estadistico en base de tablas y expresado en gréficas.
ETICA Y CONFIDENCIALIDAD

El investigador se compromete a proteger toda la informacién del paciente, tal
como lo indica la Ley General de Salud y su reglamento en materia de
investigacion. Se le otorga el consentimiento informado a cada participante,
explicando como se recabara la informacion del estudio y como se utilizara.
Finalmente se le contestan sus dudas antes de firmar el consentimiento informado,
sin presiéon alguna y, también se le informa que puede recibir los resultados de
manera personal y oportuna.

Se le ha informado a cada participante sobre los objetivos y caracteristicas del
proyecto y se les solicitd su consentimiento para decir participar de manera libre,
se le ha explicado que los resultados obtenidos en esta investigacion pueden ser
publicados, manteniendo el anonimato de cada paciente; asi también cada
paciente puede solicitar los resultados obtenidos en dicho proyecto.
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RESULTADOS

Se ha valorado la presion arterial de 30 pacientes que son fumadores activos yde

30 que son pasivos.

TABAQUISMO ACTIVO
PRESION ARTERIAL mm Hg
1

5 , 2
14% 3% 3%

57%

TABLA 1
Total de pacientes: 30

TABAQUISMO ACTIVO
PRESION ARTERIAL PACIENTES PORCENTAJE
1. 140/90 mm Hg 1 3%
2. 130/80 mm Hg 1 3%
3. 120/80 mm Hg 17 57%
4. 110/70 mm Hg 7 23%
5. 100/70 mm Hg 4 14%

En la tabla 1 se integra la informacion al respecto de presion arterial en fumadores
activos. Se obtuvo un valor maximo de 140/90 mm Hg, que corresponde al 3% v,
un valor minimo de 100/70 mm Hg correspondiente al 14%. Todos los valores
encontrados se mantienen dentro de los valores de referencia considerados como
normales. La presion arterial se valoré en reposo y sin consumo previo de tabaco
(30 minutos). EI mayor porcentaje se encuentra con una presion de 120/80 mm
Hg, el cual corresponde al 57% en relacibn a la poblacion total. No se ha

identificado pacientes con hipertension arterial.
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TABAQUISMO PASIVO .
PRESION ARTERIAL mm Hg 10%

4
17%

TABLA 2

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABAQUISMO PASIVO
PRESION ARTERIAL Pacientes Porcentaje
1. 120/80 mm Hg 3 10%
2. 110/80 mm Hg 7 23%
3. 110/70 mm Hg 15 50%
4. 100/70 mm Hg 5 17%

En la tabla 2 se integran los resultados obtenidos en la poblacion de fumadores
pasivos, siendo el valor maximo encontrado de 120/0 mmHg correspondiente al
10% vy, en el valor minimo se encuentra una presion de 100/70 mmHg. Todos los
pacientes han sido valorados en reposo sin exposicion previa (30 minutos). Los
valores encontrados se encuentran dentro de los valores de referencia normales,
siendo la presién de 110/70 mmHg la que en mayor numero de veces se ha
encontrado con el 50% en relacién a la poblacion total. No se identificaron
pacientes con hipertension arterial.
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Colesterol total/tabaquismo activo

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABLA 3

TABAQUISMO ACTIVO
COLESTEROL TOTAL PACIENTES PORCENTAJE
1. <200 mg/dl 21 70%
2. 200 a 239 mg/dl 6 20%
3. >200 mg/dl 3 10%

La tabla 3 integra los resultados obtenidos en relacion al colesterol Total (CT),
encontrando que el 70% de la poblacion evaluada se encuentra en valores de
referencia normales (deseable) y que sélo un 10% de la poblacién esta por arriba
de lo aceptable (alto), que corresponde a 3 pacientes, a los cuales se les
considera como hipercolesterolemia. El 20% de los pacientes se encuentra en el
valor limitrofe, que corresponde a 6 pacientes de la poblacion total.
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Colesterol total/tabaquismo pasivo

3
3%

2
7%

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABLA 4

TABAQUISMO PASIVO
COLESTEROL TOTAL PACIENTES PORCENTAJE
1. <200 mg/dl 27 90%
2. 200 a 239 mg/dl 2 7%
3. >200 mg/dl 1 3%

La tabla 4 integra los resultados del colesterol total de los pacientes fumadores
pasivos, siendo la mayor parte de la poblacion en estudio quienes se encuentran
con valores de referencia normales (deseable) correspondiendo al 90% de la
poblacién total. EI 7% se encuentra en el valor limitrofe y sélo un paciente se
encuentra con valor alto, lo que corresponde al 3% de la poblacion total,
considerandose como dislipidemia.
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TOTAL DE PACIENTES: 30

triglicéridos/tabaquismo activo

mlm2 m3 m4

0%

TABLA S

TABAQUISMO ACTIVO

TRIGLICERIDOS (TG) PACIENTES PORCENTAJE

1. NORMAL <150 6 20%
mg/dl

2. LIMITROFE 150 A 11 37%
199 mg/dl|

3. ALTO >200 mg/dl 13 43%

4. MUY ALTO =500 0 0%
mg/dl

La tabla 5 evalta los niveles de Triglicéridos (TG) en fumadores activos,
encontrando que, el 43% de la poblacion total si presenta valores superiores a los
200 mg/dl considerado como alto, lo que conduce a Hipertrigliceridemia. Solo el 20
% de la poblacién que fuma se encuentra con niveles dentro de los valores de
referencia aceptados como normales. El 37% de la poblacion se encuentra como

limitrofe. No se encontraron valores que excedan los 500 mg/dl.
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TOTAL DE PACIENTES: 30

Triglicéridos/Tabaquismo pasivo
4

0%

TABLA 6

TABAQUISMO PASIVO

TRIGLICERIDOS (TG) PACIENTES PORCENTAJE

1. NORMAL <150 7 23%
mg/dl

2. LIMITROFE 150 A 14 47%
199 mg/dl|

3. ALTO >200 mg/dl 9 30%

4. MUY ALTO 2 500 0 0%
mg/dl

La tabla 6 evalta los niveles de triglicéridos de los pacientes fumadores pasivos,
encontrando que la mayoria de la poblacién evaluada se encuentra en el valor
limitrofe, lo que corresponde al 47% de la poblacion total. El 23% de la poblacion
presenta valores normales. El 30% de la poblacién total presenta valores altos
superiores a los 200 mg/dl pero no mayor a 500 mg/dl, considerandose como

Hipertrigliceridemia. No se encontraron valores superiores a los 500 mg/dl.
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lipoproteinas de alta
densidad/tabaquismo activo

0%

3
10%

TABLA 7

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABAQUISMO ACTIVO
LIPOPROT. ALTA PACIENTES PORCENTAJE
DENS. (HDL)
NORMAL 29 a 71 mg/dI

1. 29 a 35 mg/dl 17 57%
2. >35 a 40 mg/dl 10 33%
3. >40 a 45 mg/dl 3 10%

4. 245 mg/dl 0 0%

La tabla 7 integra los resultados obtenidos en las Lipoproteinas de alta Densidad
(HDL) en fumadores activos. Los valores de referencia considerados como
normales (Categorias y niveles de lipidos establecidos por el NCEP-ATP IlII)
establece que lo deseable es >60 mg/dl y por debajo de 40 mg/dl se considera
como no deseable (género masculino). Sin embargo, los valores de referencia
considerados como normales por nuestro laboratorio clinico fluctian de 29 a 71
mg/dl, teniendo entonces que, el 57% de la poblacion evaluada se encuentra en
parametros de 29 a 35 mg/dl y solo un 10% con valores superiores de 40 pero
menores a 45 mg/dl. No encontramos pacientes que superen los 45 mg/dl.
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4 lipoproteinas de alta

densidad/ tabaquismo pasivo

1
17%

6%

TABLA 8

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABAQUISMO PASIVO
LIPOPROT. ALTA PACIENTES PORCENTAJE
DENS. (HDL)
NORMAL 29 a 71 mg/dl

1. 29 a 35 mg/dl 5 17%

1. >35a40 mg/dl 15 50%

2. >40 a 45 mg/dl 8 27%

3. 245 a 50 mg/di 2 6%

L a tabla 8 muestra los resultados de lipoproteinas de alta densidad en pacientes
fumadores pasivos. El rango de referencia aceptado por nuestro laboratorio es de
29 a 71 mg/dl. El 50% de la poblaciéon muestra un valor mayor a 35y menor de 40
mg/dl. Ningun paciente se encuentra por debajo del valor de referencia aceptado
como normal. Sélo 2 pacientes (6%) superan los 45 mg/dl, pero ninguno se acerca
a la media del valor de referencia aceptado como normal.
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lipoproteinas de baja

oi/ densidad/tabasquismo activo

0%

TABLA 9

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABAQUISMO ACTIVO

LIPOPROT. BAJA PACIENTES PORCENTAJE
DENS. (LDL)

1. Optimo <100 13 40%
mg/dl

2. Cercadel 6ptimo 6 19%
100 a129 mg/dl

3. Limite alto 130 a 13 41%
159 mg/dl|

4. Alto 160 a 189 0 0%
mg/dl

5. 2190 mg/di 0 0%

La Tabla 9 muestra los resultados de pacientes fumadores activos sobre las
lipoproteinas de baja densidad, en donde solo el 40% de la poblacion participante
entra en niveles Optimos (13 pacientes), aqui se presenta una similitud en
pacientes que se encuentran en el limite alto con un 41% (13 pacientes), no se
encuentran pacientes que superen este parametro.
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lipoproteinas de baja

+ densidad/tabaquismo pasivo
0% 5

0%

TABLA 10

TOTAL DE PACIENTES: 30

TABAQUISMO ACTIVO

LIPOPROT. BAJA PACIENTES PORCENTAJE
DENS. (LDL)

1. Optimo <100 14 46%
mg/dl

2. Cercadel 6ptimo 5 17%
100 a129 mg/dl

3. Limite alto 130 a 11 37%
159 mg/dl

4. Alto 160 a 189 0 0%
mg/dl

5. 2190 mg/dl 0 0%

En la tabla 10 se recaban los resultados obtenidos en pacientes fumadores
pasivos sobre las lipoproteinas de baja densidad. El 46% de la poblacién en
estudio se encuentra en valores Optimos, el 37% corresponde a pacientes que se
encuentran en el limite alto y s6lo el 17% se encuentra en valores cercano al
optimo. No hubo pacientes que superen el limite alto.
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SINTOMATOLOGIA FUMADORES ACTIVOS

35
30
25
20
15
10

TOTAL DE PACIENTES: 30

La grafica reporta el nimero de pacientes que refirieron presentar sintomatologia
por el consumo de tabaco. Todos refirieron presentar expectoracion, de
predominio matutino. Solo 8 pacientes de 30 han referido que presentan rinitis,
pero que no les impide su consumo. 5 de los 30 pacientes han referido tos al
momento en que fuman. 12 de los 30 pacientes han referido presentar fatiga. Sélo
3 de 30 refieren han presentado irritacion ocular. S6lo un paciente ha manifestado
darse cuenta que en ocasiones presenta dificultad respiratoria, principalmente a
realizar actividad fisica. Dicha sintomatologia lo refieren en el Gltimo mes de
consumo.
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SINTOMATOLOGIA EN FUMADORES PASIVOS

25
20
15
10
5 I I I
0
IRRITACION CEFALALGIA MAREQO'Y TO FATIGA RINITIS
OCULAR NAUSEAS

TOTAL DE PACIENTES: 30

La mayoria de pacientes (22/30) han referido que al momento de la exposicion al
humo ambiente de tabaco presentan cefalalgia, seguido de rinitis (18/30), en tercer
lugar presentan irritacion ocular (13/30). En cuarto lugar presentan tos (9/30), en
quinto lugar mareo y nauseas (7/30) y en ultimo lugar la fatiga (5/30).

DISCUSION

El estudio se realiz6 con la finalidad de analizar el perfil lipidico y la presion arterial
en 60 pacientes que acudieron a la Unidad Médica del CEVARESO; consolidando
dos grupos en relacion directa al Tabaquismo; uno de fumadores activos y otro de
fumadores pasivos, para finalmente realizar un comparativo entre ambos grupos.
Se determinaron los valores de Colesterol Total (CT), triglicéridos (TG),
lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) y lipoproteinas de baja densidad (c-LDL);
asi también se valoré la presion arterial en un solo evento con la condicionante de
no haber consumido tabaco ni haber estado expuesto al humo ambiente de tabaco
en los treinta minutos previos a la valoracion médica.

Respecto a los valores encontrados al momento de medir la presién arterial, no ha
sido posible encontrar en la poblacion en estudio valores que indiquen
Hipertension arterial, toda vez que el valor maximo encontrado en pacientes
fumadores activos fue de 140/90 mm Hg, en un solo paciente; sin embargo esto
no representa significancia, ya que es considerado dentro de los valores de
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referencia considerado como normales. Asi también cabe destacar que la
medicion se ha llevado a cabo en ambos grupos en reposo y sin consumo ni
exposicion previa a tabaco. El resto de valores encontrados se encuentran dentro
de lo considerado como normal.Estos resultados se correlacionan con un estudio
realizado en Venezuela, en una poblacién joven con habito tabaquico en donde el
valor encontrado para la presién arterial sistolica fue mayor o igual a 135 mm Hg a
diferencia de los fumadores pasivos en donde no se encontré cambio alguno.s

Se observa que en los valores de Colesterol Total no existe aumento considerable,
de hecho la mayoria de los pacientes se encuentran por debajo de los 200 mg/dl,
cercano el porcentaje entre ambos grupos, con un 70% para fumadores activos y
un 90% para fumadores pasivos.

En lo referente a los Triglicéridos, se observa que existe una elevacion marcada
para ambos grupos, los valores se encuentran con tendencia a valor limitrofe y
valor alto, siendo para tabaquismo activo 37% y 43% respectivamente. En
tabaquismo pasivo se encuentra el valor limitrofe y alto, siendo 47% y 30%
respectivamente. Sin embargo, notamos que no hay un valor que supere los 500
mg/dl, pero si se observa el aumento considerable en esta grupo de lipidos. Esto
es similar a lo observado en un estudio realizado en Colombia, sobre los factores
de riesgo asociado a enfermedad cardiovascular, en donde se contempla el
tabaquismo y su relacion con el perfil lipidico de una comunidad joven, donde los
niveles de triglicéridos son los lipidos que se encuentran con valores mas alto. En
otro estudio realizado en Espafia, en recién nacidos de madres fumadoras,
demuestran cambios importantes en el perfil lipidico, esto es, un aumento notable
de los niveles de Triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad, con una ligera
disminucién en los niveles del colesterol total, de las lipoproteinas de alta densidad
y la apoproteina A.s:

Los resultados obtenidos en las lipoproteinas de alta densidad (c-HDL), no
demuestran un nivel por debajo de lo aceptado como deseable; sin embargo, el
57% de la poblacion total en fumadores activos reporta un valor menor a 35 mg /dl
pero mayor a 29 mg/dl que es valor mas bajo aceptable y un 10% se encuentra
por arriba de 35 pero sin llegar a 40 mg/dl. Valores similares se encuentran en los
fumadores pasivos, en donde el 17% corresponde a niveles por debajo de 35
mg/dl y, un 50% tienen los niveles superiores a 35 pero menor de 40 mg/dl.
Aunque los niveles se encuentran dentro de los parametros de referencia
deseables, notamos que se encuentran con una desviacion a la baja.

Los valores en las lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) arrojan una similitud
tanto en fumadores activos como en pasivos, con un porcentaje de 40% para el
nivel 6ptimo y un 41% para el nivel limite alto y, en fumadores pasivos con un nivel
Optimo de 46% y en el limite alto del 37%, por lo que podemos observar que si hay
un aumento en las lipoproteinas de baja densidad pero en un porcentaje menor al
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50% en relacion al total de la poblacion que ha participado. En otro estudio
realizado en la Ciudad de México, por el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias, demuestran que existen alteraciones en el perfil de lipidos de
pacientes, principalmente alza de niveles de Triglicéridos y baja de Lipoproteinas
de alta densidad, lo que conlleva a ser un riesgo potencial para padecer
ateroesclerosis. 3

Respecto a la sintomatologia que presentan los fumadores activos predomina la
expectoracion; sin embargo, en los fumadores pasivos la prevalencia es la
cefalalgia. La sintomatologia es subjetiva, pero de gran importancia ya que nos
puede estar dando datos de alarma sobre una enfermedad ya instaurada que
debemos tratar para evitar secuelas graves.

CONCLUSIONES

Después de realizar el andlisis del tabaquismo y su relacion con el perfil lipidico y
la presion arterial, concluyo:

e EIl tabaquismo es un problema de salud publica en México y en el
mundo, razon importante para implementar programas de prevencion y
tratamiento en centros de reclusion.

e Es muy importante realizar la valoracién del perfil lipidico en pacientes
expuestos directa e indirectamente al tabaco para prevenir
enfermedades cardiovasculares, desde etapas tempranas.

e Con el fin de prevenir y limitar el consumo, hay que realizar el
convencimiento del paciente para el cese del consumo del tabaco,
trabajando con fundamentos para un verdadero éxito.

e No he logrado demostrar que la presion arterial presenta valores que
nos indiguen Hipertension arterial secundario al consumo de tabaco,
pero si esta fundamentado que el consumo de tabaco es un factor de
riesgo para padecer dicha enfermedad; razén por la cual se considera la
principal causa de muerte prevenible.

e Por lo tanto, es recomendable implementar en los centros penitenciarios
la deteccion oportuna del consumo de tabaco, otorgar intervenciones
breves y tratamiento para el cese del consumo, evitando asi, sea un
factor de riesgo de muchas enfermedades crénico degenerativas.

e Existe una relacion directa de la exposicion involuntaria al humo
ambiente de tabaco con padecer enfermedades -cardiovasculares,
respiratorias, cancer entre otras, motivo por el cual, se lucha a nivel
mundial contra esta epidemia que mata a millones de personas todos los
dias y que puede ser evitable.
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En este estudio, se ha observado en la comparacion de estos grupos
que, existe un incremento de los niveles de triglicéridos, aunque no esta
por arriba de valores de referencia que preocupe en este momento; si es
de considerar que van en aumento, lo mismo sucede en la presion
arterial; no hay valores fuera de lo aceptable como normal; sin embargo,
si existen datos que en cuanto mayor es el tiempo de consumo los
valores tienden a elevarse en relacion a los pasivos.

Por consiguiente, se deben aplicar todas las reglas y normas que se
aplican en el control del tabaquismo, en todos los lugares del pais, sin
excepcion alguna.
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ANEXOS:

Unida medica en el Centro Varonil de reinsercién Social Santa
Martha Acatitla.

CIUDAD DE MEXICO

Decidiendo Juntos

México D.F. a 31 octubre del 2014.
Asunto: el que se indica.

Dr. José Luis Gaona Ortiz.

Encargado de la Unidad Médica del CEVARESO.

PRESENTE:

A través de este conducto hago de su conocimiento que estoy realizando los
estudios de posgrado en la Especialidad de Tratamiento de las Adicciones, en
Centros de Integracién Juvenil y, que para obtener el Grado de Especialidad,
requiero realizar el Proyecto de Tesis que a la letra dice:

“Consumo de Tabaco y Alteraciones del perfil lipidico y de la presion Arterial en
fumadores activos y pasivos, privados de la libertad”

Por lo cual solicito de la manera mas atenta su autorizacién para poder desarrollar
el proyecto en la Unidad Médica a su digno cargo, mediante la realizacion de
valoracion médica general y de andlisis clinicos a los pacientes que acudan a la
invitacion, que personalmente abordaré ya que estoy adscrito como personal
médico de dicha Unidad.

Por lo anterior, ratifico el compromiso de respetar en todo momento la
manipulacion del expediente clinico, asi como los datos personales de cada
paciente, en los que aplicaré la Encuesta de Fagerstrém para dependencia a
nicotina, sin incluir datos de identidad, en apego a la Ley de proteccion de datos
personales. Al término del estudio le informaré sobre los resultados obtenidos.

Asi también manifiesto que tengo como asesor de Tesis al Dr. Juan Antonio Sotelo
Meléndez, quien es encargado de la Unidad de Hospitalizacién de Centros de
integracion Juvenil, Ecatepec.
Sin mas por el momento, le reitero mi agradecimiento.

Atentamente:

M.C. y P. Saul Guerrero Jiménez.
Médico Adscrito a la Unidad Médica del CEVARESO
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TEST DE FAGERSTROM DE DEPENDENCIA A LA NICOTINA
(Heatherton, Kozlowski, Frecker&Fagerstrom, 1991 traducido y adaptado por Lira,
2002)

Fecha:

Numero de expediente:

Examinese usted mismo: encierre en un circulo el nUmero de la respuesta

correcta.

1 ¢ Cuantos cigarros fuma usted al dia?

3 puntos O 31 6 mas.

2 puntos O 21 a 30.

1 punto O 11 a 20.

0 puntos O Menos de 10.

2 ¢Fuma usted mas cigarros durante la
primera parte del dia, que durante el
resto del dia?

1 punto O Si.
0 puntos O No.

3 ¢ Cuanto tiempo transcurre desde que
usted despierta hasta que fuma el
primer cigarro?

3 puntos O Menos de cinco minutos.
2 puntos O Seis a 30 minutos.

1 punto O 31 a 60 minutos.

0 puntos O Mas de 60 minutos.
Conversion:

Una pipa = tres cigarros.

Un puro = cuatro a cinco cigarros.
Un puro pequeiio = tres cigarros.

Nombre del terapeuta o Firma

aplicador

Resultado:
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4 ¢ Qué cigarro le es mas dificil de
omitir?
1 punto O El primero de la manana.

0 puntos O Algun otro.

5 ¢ Le es dificil no fumar donde ello es
prohibido?

1 punto O Si.
0 puntos O No.

6 ¢ Fuma usted cuando se halla enfermo
e incluso en la cama?

1 punto O Si.

0 puntos O No.

Resultado de la prueba:
De 0 a 3 puntos: Dependencia baja.
De 4 a 7 puntos: Dependencia
moderada.
8 puntos o0 mas puntos: Dependencia
alta.

Hora de término



CONSENTIMIENTO INFORMADO
PROTOCOLO DE INVESTIGACION

“Consumo de tabaco y alteraciones del metabolismo lipidico e Hipertension Arterial
en fumadores activos y pasivos, privados de la libertad”

INVESTIGADOR.
M.C. y P. Saul Guerrero Jiménez.

SEDE DONDE SE REALIZARA LA INVESTIGACION.

Unidad Médica en el Centro Varonil de Reinsercién Social Santa Martha Acatitla.
Se le hace la invitacion para participar en este proyecto de Investigacion Médica;
por lo que es importante que usted comprenda y decida libremente si desea
participar, puede preguntar sobre cualquier duda que se le presente y le
responderé de una manera clara y concisa, para lo cual se realiza este
consentimiento informado el cual firmara en el caso de aceptar.

1. Beneficios.
Fumadores activos: consejo breve para cese de tabaquismo. Explicacién de los
beneficios del cese de tabaquismo. Valoracién Médica correspondiente.
Fumadores pasivos: explicar los dafios de la exposicion al humo del tabaco, asi
como valoracion médica.

2. Procedimiento del estudio:

Fumadores activos: Le serd aplicado el Test de Fagerstrom que evalia la
Dependencia a Nicotina, el cual es sencillo y consta de 6 preguntas de facil
respuesta.

Se le realizara su Historia Clinica.

Se le realizara obtencion de muestra de sangre periférica para ser analizada por
laboratorio clinico. Valoracion de su Tension Arterial.

Fumadores pasivos: Se le realizard su Historia Clinica y se obtendra muestra de
sangre periférica para ser analizada por el laboratorio Clinico. Valoracion de su
Tension Arterial.

3. Riesgos asociados con el estudio:
No conlleva riesgo alguno este protocolo de investigacion.
Nota: no se otorgara ninguna compensacion econdémica por participar.
*ACLARACIONES*
1. Su participacion en este protocolo es completamente voluntaria.
2. Si decide participar, puede retirarse en el momento que lo desee, pudiendo
informar o no sus motivos, su decision sera respetada sin represalia alguna.
3. Al participar no se le pedira remuneracion econémica.
4. Los resultados de los andlisis clinicos, la historia clinica y el test de Fagerstrém
seran integrados a su expediente clinico.
5. Los datos obtenidos serdn Unicamente estadisticos, no se publicara su
identidad.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, he leido y comprendido Ia
informacion expuesta, mis preguntas han sido respondidas con claridad. Los datos
obtenidos en este estudio pueden ser publicados o difundidos con fines cientificos.

Firma del participante.
(Apartado contestado por el Investigador)

He explicado al Paciente de nombre la
naturaleza y proposito de este proyecto de investigacion, de los beneficios y
riesgos de su participacion, he contestado sus dudas de la mejor manera posible.
Acepto que comprendo la normatividad de investigacion en seres humanos y me
apego a ella. Concluida la sesién de interrogantes y respuestas, se procedi6 a
firmar la presente documentacion.

Firma del Investigador

México D.F. a de del 2014
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