
Jtlniuersioau oc ®ua~alajara 

!'-Ueraciones ~usruloesqueJéticas ~ ~itcerafes eu Olria!G 
[le ~atas ~xpuestas ~uranfe ~iferruhs tatapas [le 

la Ofiestación a Ja ~nqalarión !'-diua [le 
' ~umn oe ~ahatll 

illesis J1 rofesional 
(Que para nhtttUr el '<Uitulo .lke: 

· Jm{r.lkito ~eteriuario ~oo±ttnistu 
'-

Jir.es.euta: 

~ugo ~auio 11irlenbo.lt1 ~ernánoe;: 

J\sesor; c:ffiR ~- l. 3Jaciuto ~aiiuelos tyine'ba 

(~uaúalajara, 3Jalisto, 1991. 



A MIS QUERIDOS PADRES: 

Quienes.con carifio y paciencia 
han compartido conmigo el camino 
de mi formaci6n academica y espiritual, 

A quienes les doy gracias por su 
confianza e inquietarme a seguir 
adelante durante la carrera profesional, 

A MI ESPOSA E HIJOS: 

A MIS HERMANOS: 

Quienes con su carifio y 
apoyo han hecho posible 
la realizaci6n de una de 
las metas mas importan tes ·,, 
de mi vida, 

Quienes con su paciencia y amor 
me motivaron para salir adelante 
y realizar el suefto de todo profesionista. 

, A MIS MAESTROS Y AMIGOS: 

Por-su orientaci6n y ayuda que 

A MI ASESOR JACINTO BAÑUELOS P. 

Quien. con su dedicaci6n y 
asesoria hizo posible la 
realizaci6n de esta ~esis •. 

me brindaron durante el desarrollo 
de e~te estudio GRACIAS. 

A lli JURADO: 

N~Z R,LEONEL DE CERVANTES M. 
MVZ DAVID AVILA FIGUEROA. 
M en C ESTHER ALBARRAN R. 

MVZ JUAN MORENO MARTINEZ. 
MVZ GABRIEL MORENO LLAMAS. 



EL PRESENTE TRABAJO 

1 NVESTI GAC 1 ON C 1 ENTI F 1 CA 

MEDICINA VETERINARIA Y 

GUADALAJARA. 

FUE ELABORADO EN EL 

Y METODOLOGICA DE 

ZOOTECNIA DE LA 

DEPARTAMENTO DE 

LA FACULTAD DE 

UNIVERSIDAD DE 



CONTENIDO 

RESUMEN 

INTRODUCCION 

I N D I e E 

................................ 

................................... 

Pag. 

3 

4 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ••••••••••••••••••• 9 

JUSTI F I CAC ION 

HIPOTESIS 

OBJETIVOS 

...................... •· ......... . 
................................. 
................................. 

10 

11 

12 

MATERIAL Y METODOS •••••••••••••••••• ·•• • • • • • • • 13 

RESULTADOS 

DISCUSION 

CONCLUSIONES 

BIBLIOGRAFIA 

.................................. 

................................ 

................................ 

................................ 

16 

20 

24 

25 



RESUMEN. 

El tabaquismo es un problema de salud p~blica de alto.riesgo 
para la población en general. Entre los trastornos que resultan 
en productos de madres fumadoras están; bajo peso al 
nacimiento, presentación anormal durante el parto, 
malformaciones y parto prematuro. Y con el propósito -de 
aumentar los conocimientos acerca de estos trastornos, el 
presente trabajo pretendió determinar algunas. alteraciones 
somatométricas que resultan de la inhalación al humo de tabaco 
durante diferentes periodos de la gestación. Para esto se 
utilizaron 20 ratas hembras adultas Sprague-Dawley, mantenidas 
bajo condiciones de bioterio, con las hembras gestantes se 
formaron 4 grupos de 5 ratas c/u. 1. expuesto toda la gestación 
<1-21>, 2. expuesto los dos ~!timos tercios <8-21>, 3. expuesto 
el último tercio y 4. control no expuesto. En todos los casos 
las ratas fuerón expuestas por 10 min. (mañana y tarde) en una 
atmósfera de humo de tabaco proveniente de 1.5 grs. <2 
cigarrillos>, previamente incinerados dentro de una cámara--de 
exposición de 40 litros de capacidad. Al nacimiento se 
registró el peso y lóngitud craneo-caudal de las crias, luego 
se tomaron dos crias al azar y fueron anestesiadas con 
cloroformo, para después obtener el carcas y vísceras 
<p~lmon,riñon e higado>, este procedimiento se repitió a los 20 
y 60 dias postnatales. Al nacimiento no se produjeron 
diferencias en el número de la progenie y tamaño de la camada, 
sin embargo la mortalidad neonatal fue mayor a la normal en los 
grupos 8-21 y 15-21. En cuanto al peso corporal, el grupo 8-21 
tuvo el mayor promedio, pero no significante con.-el· resto de 
los grupos. El tamaño de las crias expuestas fue menor que los 
controles <p<0.05>. Así mismo el peso de las carcas y vísceras 
en h~medo y seco resultó disminuido en los grupos expuestos 
<p<0.05). A los 20 y 60. dias de edad los grupos 1-21 y 8-21 
mostraron menor peso significativo que los grupos control y 
15-21 <p<0.05>. Y solo a los 60 dias de edad el· tamaño, de.·. · 
las crías del grupo 15-21 difirió estadisticamente del resto 
de los grupos. Con respecto al ·peso del carc-as hómelfo;·.y. seco · 
el grupo 15-21 tuvo el mayor•promedio que el·resto de los 
grupos. Aunque solo significativo. con el grupo 1-21 y el 
control· <p<0.05>. Y el peso de vísceras en .estas edades, tanto 
en seco como en h~medo el grupo. 8-21 no. difirió.·· del grupo •. 
control, pero si con los grupos restantes Cp<0.05). los 
efectos observados en. los productos, posibleCDeAte. se-debieron a. 
la reducción transitoria de flujo hemato-placentario por la 
constricción de vasos sanguíneos. maternos. Puede conclui.rse que. 
la exposición prenatal a bajas concentraciones de huao 
secundario de tabaco, como se realizó en el. presente estudio, 
produjo retardo transitorio en el crecimiento intrauterino. 

3 



I N T R O D U e e I O N 

El tabaquismo es un problema de salud pdblica que tiene un 

origen antiguo. El tabaco es originario de México, a la llegada 

de los españoles a nuestro pais, los nativos ya inhalaban el 

tabaco por medio de carrizos, al que agregaban hierbas de olor, 

ya que formaba parte de la vida ceremonial Azteca, y de otros 

pueblos prehispánicos. 

Actualmente el ndmero de fumadores mundiales continúa en 

aumento y como resultado de la exposición crónica se produce 

cáncer pulmonar, bronquial, enfisema, asmas y cardiopatias 

(36>. El hábito de fumar cigarrillos es causa de numerosas 

muertes, el 12 7. de los decesos suceden entre los 35 y 44 años, 

el 20 7. entre los 65 y los 74 años y el 25 7. entre los 45 y 64 

años (15). 

La mayoría de las estadisticas se basan en fumadores de 

cigarrillos, debido a que esta es la forma de consumo más 

generalizada y dañina del tabaco <1>. 

El tabaco es una droga cuyo consumo forma hábito y un alto 

porcentaje de la población mundial lo consume; la principal 

substancia tóxica del tabaco es la nicotina, que se encuentra 

en las hojas <1>. 

En altas dOsis este alcaloide primero estimula, luego 

las células de los ganglios 

como los mdsculos esqueléticos 

el humano la dOsis letal de 

deprime y finalmente paraliza 

autónomos periféricos, asi 

incluyendo el diafragma. Para 

nicotina es de 40 mg; cantidad contenida en dos cigarrillos. 
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Sin embargo, el tabaco es mucho menos venenoso de lo que se 

esperaría en base a su contenido de nicotina ya que la mayor 

parte de esta se quema al fumar (11,15>. 

Se calcula que una persona absorbe de 2.5 a 3.5 mg de 

nicotina después de fumar un cigarrillo <28>. Un 10;. de la 

nicotina se elimina intacta por via renal y el resto se degrada 

fundamentalmente en el higado. En el humo de tabaco se han 

identificado 500 sustancias con importancia toxicológica 

incluyendo la nicotina, as1 como; monóxido de carbono, 

arsénico, alquitrán, cromo, gases y vapores irritantes (38>. 

Entre los principales factores responsables de la 

tóxicidad del humo de tabaco se encuentra el monóxido de 

carbono <CO>, el cual es 300 veces más af1n a la hemoglobina 

CHB> que el oxigeno, formando as1 la carboxihemoglobina <HBCO>, 

la cual es incapaz de transportar oxigeno y esto trae como 

consecuencia la hipoxia tisular (15,26>. Los efectos 

resultantes dependen del grado y duración de la saturación de 

la sangre con CO. 

La exposición a 4,000 ppm durante una hora es fatal, esto 

equivale al 80 /.de carboxihemoglobina en sangre <10). 

ALTERACIONES BIOQUIMICAS Y FISIOLOGICAS POR EXPOSICION AL 

HUMO DEL CIGARRO. 

La carboxihemoglobina se eleva como consecuencia de la 

r·educción del o>:igeno disponible y resulta hipoxia fetal, una 

madre fumadora alcanza normalmente un de 

cat•bo>:ihemoglobina, mientras que en un sujeto no fumador es de 
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menos 1 'Y. • La menor concentración de hemoglobina fetal hace 

que los productos sean mas sensibles a la hipoxia <22>. 

Tanto el C02 como la nicotina del cigarro son los 

principales factores de riesgo cuando el hábito es crónico y 

desencadena enfermedades cardio-coronarias solas o asociadas 

con otras patologías, como caída de la presión arterial 

sistólica, y aumento del conteo plaquetario venoso y niveles de 

fibrinógeno plasmático <12,14). 

También puede resultar isquemia placentaria y como 

consecuencia embolia, muerte 

subaracnoideas de los fetos (16>. 

cerebral o hemorragias 

Junto con la isquemia placentaria se produce constricción 

de vasos sanguíneos uterinos con acumulación de hidrocarburos 

aromáticos e intoxicación por CO, con hiperplasia placentaria 

compensatoria <37>. 

En estudios experimentales con ratas expuestas en forma 

aguda a humo de tabaco se produce analgesia, 

después de repetir el tratamiento no se produjo 

sin embar·go 

el mi.smo 

efecto, por el desarrollo de tolerancia en los animales 

expuestos por cartas periodos de tiempo. 

La información sur·gida de estos estudios, indica que 

existe una etapa inicial de tolerancia bien diferenciada coma 

consecuencia del consumo prolongado de numerosas cigq.r·r·i llas 

{3). 

También resultan numerosas consecuencias en los fumadores 

activas, entre ellas afecciones de las células hepáticas 
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fetales como resultado de los efectos genotóxicos 

trasplacentarios de madres fumadoras (25). 

Entre los trastornos que resultan en productos de madres 

fumadoras estan: bajo peso al nacimiento, presentación anormal 

durante el parto, malformaciones y parto prematuro (b). Además 

que se potencializan los efectos adversos resultantes por la 

anestesia materna <20). Cuando las madres consumen más de 11 

cigarrillos al d1a puede ocurrir muerte neonatal (35) •.. 

En altas concentraciónes la nicotina produce un efecto 

embriotóxico, sin embargo los niveles criticas necesarios para 

provocar este efecto difícilmente se alcanzan, aún en madres 

fumadoras bastante activas (21). 

Se ha informado acerca del retardo en el crecimiento 

esquelético de neonatos, la.distrofia muscular sucede.con menos 

frecuencia <38). También resulta aumento del latido cardiaco 

fetal, sin modificación de la resistencia periférica <17). 

De las alteraciones maternas resultantes por la nicotina se 

han identificado anormalidades de la placenta <2> isquea~ia 

placentaria con acumulación de metabolitos tóxicos, ruptura 

prematura de membranas, hemorragias durante el parto~ placenta 

previa, desprendimiento retardado de membranas, aborto 

espontaneo y muerte perinatal <30). 

Se ha comprobado mediante la utilización de modelos 

animales que el fumar cigarros durante el embarazo. induce A la 

hipoxia fetal a través de 2 mecanismos independientes; 

1. Un efecto agudo causado por la nicotina,. que. activa 

descargas adren'éN;¡icas reponsables de vasoconstricción, 
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disminución de la perfusión 

fetal transitoria. 2. Un 

sanguínea uterina con taquicardia 

prolongado incremento en la 

carboxihemoglobina 

fetal <30,34). 

con reducción sostenida de la oxigenación 

Por lo anteriormente expuesto, se pretende determinar 

algunas de las alteraciones morfológicas, músculo-esqueléticas 

y viscerales que resultan en crias nacidas de ratas. expuestas·. 

prenatalmente a la inhalación de humo secundario de tabaco, 

mediante su evaluación en la etapa postnatal, con el propósito. 

de aumentar la información que permita conocer los efectos que 

se producen en el humano por la inhalación repetida de tabaco •. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Existen algunos informes hechos por investigadores, sobre 

alteraciones observadas en productos de madres expuestas a humo 

de tabaco durante la gestación, sin embargo no son suficientes 

los estudios realizados acerca del daño provocado sobre los 

fetos. Ya que la nicotina y la hipoxia produci~a alteran el 

desarrollo normal de estos. Por lo que el presente estudio 

pretende demostrar la severidad de algunos trastornos 

corporales por la inhalación de humo secundario de tabaco en 

diferentes etapas de la gestación y deter•inar cual de las 

etapas es la de mayor susceptibilidad a los efectos de este 

tóxico. 

9 



JUSTI F ICACION. 

Debido al creciente aumento de fumadores, entre los que 

estan madres gestantes, resulta necesaria la información 

disponible sobre las alteraciones de productos de hEMRbras­

expuestas al humo de tabaco, ya que. existe poca información 

(bajo peso al nacimiento, abortos, muerte neonatal, y retraso 

del crecimiento> de daños cuya severidad varia, y que dependen 

de la cantidad y frecuencia de la inhalación de tabaco, asi 

como de los hábitos y edad de la madre. 

Ya que en el presente estudio no se menEiona literatura de 

órganos por ·carecer de dicha información. Por lo que es de 

interés conocer más claramente los efectos provocados por este 

tipo de exposición, bajo condiciones controladas y a través de 

diferentes periodos de gestación. 
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HIPOTESIS. 

La inhalación de humo de tabaco por la madre gestante, 

provoca trastornos cardiovasculares y pulmonares que también se 

ven reflejados en el feto, por lo tanto al nacimiento se 

observaran alteraciones en el desarrollo corporal de este. 

11 



OBJETIVO GENERAL. 

1.- Determinar las alteraciones en el desarrollo corporal de· 

cr1as expuestas prenatalmente a la inhalación activa de humo de 

tabaco. 

OBJETIVOS PARTICULARES. 

1.- Cuantificar el n(amero 

cada grupo de estudio. 

de nacimientos y mol"taH·dad -en 

2.- Obtener el peso y tillllaño U6ngitud craneo-caudal) de las 

cr1as al nacimiento, 20 y 60 d1as. 

3.- Determinar el peso hWIIedo. ·y seco. de-carcas y vísceras 

(p(aliiiOn, h1gado y riñon) al nac-imiento, 20· y 60 dlas. 
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---------------------------- ---

MATERIAL Y METODOS. 

Para el presente trabajo se utilizaron 20 ratas hembras 

adultas Sprague-Dawley de segundo parto alojadas en jaulas 

individuales y mantenidas bajo condiciones de biotario con. 

ciclos de 12 horas luz y 12 horas de obscuridad, alimentadas a 

libre acceso con agua y alimento balanceado para roedores. 

Mediante citología exfoliativa vaginal se determinó la 

etapa del ciclo astral, para luego dejar 3 ratas con un.macho: 

durante 5 dias y determinar el primer dia de preñéz mediante la 

identificación de espermatozoides en un frotis vaginal. Con las 

hembras gestantes se formaron 4 grupos de 5 animales cada uno. 

Las hembras del primer grupo experimental se expusieron toda la 

gestación <1-21>, el segundo grupo experimental desde el d1a 8 

gestacianal (8-21) y el tercer grupo experimental el . ól timo 

tercio de la gestación (15-21>. En todos los casos las ratas 

gestantes fueron expuestas par 10 min. (mañana· y tarde)., en .una. 

atmósfera saturada con humo proveniente de ·1.5 -grs. <2 

e igarri llos> de tabaco previamnte incinerado dentro· .de una. 

cámara de exposición. Durante los dias correspondientes a cada 

grupo se realizarón dos exposiciónes diarias con un intervalo. 

de 8 hrs. entre cada una. 

Para la anterior se utilizaron ciQarros sin ft.l:tro· con. 

contenido normal de nicotina y aquitrán. 

Las cinco ratas restantes. for.aaron .. e-L grupo :coni:rol.¡. lesr .. · 

·cuales permanecieron intactas .sin ni-nguna aanipul.ac.it.ln ·atr•vés 

del estudio. 
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La exposición se realizó en una cámara hermética rectangular 

de cristal de 40 litros de capacidad, la cual en la parte 

superior de sus dos paredes laterales contenia un orificio 

circular de ventilación de 2 cms. de diámetro, que se cerraba 

para incinerar el tabaco y saturar el ambiente, para luego 

introducir dos ratas y se mantenían abiertos durante la 

exposición. 

Al momento del parto se determinó el número de productos 

nacidos vivos o muertos de las hembras control y experimentales 

y se registró el peso individual de las crías en una balanza 

granataria para pequeñas especies y la lóngitud craneo-caudal 

<tamaño) mediante el uso de un flexómetro, para luego en forma 

aleatoria ajustar las camadas a 8 crias por rata. 

A los 20 d1as de edad se separaron las crias de sus madres 

y se matuvieron en grupos el resto del estudio. De la progenie 

recién nacida, fueron tomadas dos crias al azar para ser 

sometidas a perfusión intracardiaca, para luego obtener carcas 

y visearas <hígado, riñón y pulmones). 

El carcas consistió de la masa músculo-esquelética sin piel, 

visearas, parte terminal de extremidades anteriores y 

posteriores ni cabeza. 

Para la perfusión se anestesió profundamente a los animales 

con cloroformo y una vez sujetos con cinta adhesiva a una 

base de madera, se hizo toracotomia amplia para exponer el 

corazón e introducir en el 

corta biselada No.23, para 

ventriculo izquierdo una 

inmediatamente después 

aguja 

hac~ 

pasar una solución lavadora, de Ringer-Krebs con procaina al 
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0.1% y heparina <1,000 U.l./1) a 37 • C., ph 7.3, 0.1 M y 280 

Mosm/1 bajo una presión de 130 cm. de agua durante . 3 min •. , 

seguida de una solución fijadora 

amortiguada en fosfatos 0.1 M, ph 

m in. 

de glutaraldehido al 1% 

7.3 y 583 mosm/1 dur.ante 8 

Cuando los productos control y experimentales. tuvieron 20 y 

bO dias de edad se realizó el mismo procedimiento para cada 

animal y rata bajo las condiciones descritas. 

Los órganos seleccionados se pesaron juntos en una balanza 

analítica <Bosh> y el carcas individualmente, después de 

eliminar el exceso de humedad mediante papel absorbente. Luego 

los tejidos se deshidrataron en una estufa bacteriológica a 37 

oc durante 48 hrs. para luego registrar nuevamente su peso. 

Los resultados obtenidos fueron analizados mediante el 

método estadístico de varianza simple aleatorizado a nivel de 

significancia de <p<O.OS>. 
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RESULTADOS 

No se produjo adicción al humo de tabaco durante el 

estudio ya que invariablemente las hembras se rehusaban a 

ingresar en la cámara, sin embargo se habituaron al manejo sin 

sufrir estres. Dentro de la cámara saturada con humo se paraban 

sobre sus patas traseras para alcanzar los orificios de 

ventilación. Inicialmente se produjo irritación de la nariz y 

ojos que se frotaban con las manos, posteriormente estas 

molestias desaparecieron. Durante el estudio el consóDO 

alimenticio fue normal en todos los grupos experimentales, no 

hubo diferencias en el incremento semanal de peso de estas 

hembras gestantes respecto a los controles. Tampoco se 

produjeron diferencias en el número de la progenie al 

nacimiento y tamaño, sin embargo la mortalidad neonatal fl.lé 
')· 

mayor en las hembras expuestas al segundo tercio de la 

gestación (11.767.>, pero resultando mas afectado el último 

tercio de la gestación <18.867.), Cuadro 1. 

ANALISIS SOMATOMETRICO. 

Peso corporal. 

Al nacimiento no hl.lbo diferencias importantes, entre el 

peso corporal de las crias contr·ol y las expet•imentales 

expuestas del dia 8 a 21 gestacional, no asi con los grupos 

expuestos toda la gestación y el último tercio los cuales 

revelaron valores significativamente inferiores a este, adern~s 

también con el grupo 8-21 <p<O. 05>. 

A los 20 y 60 dias de edad los grupos experimentales 1-21 

y 8-21 mostraron el menor peso corporal con respecto a los 2 



grupos restantes (control y 15-21> y difirieron 

significativamente de estos <p<0.05>, Cuadro 2. 

LONGITUD CRANEO-CAUDAL. 

Para deter·minar este parámetro se midió desde la punta 

de la nariz al extremo de la cola de las cr1as en sus 

di fet·entes edades. 

Al nacimiento, las crias de los grupos experimentales al 

compararse con el grupo control, mostrarOn una significativa 

disminución del tamaño corporal, directamente relacionada con 

el tiempo de exposición. Entre los mismos grupos experimentales 

también se apreciaron difet•encias significativas <p< 0.05). A 

los 20 di as de edad no hubo di fet·encias significativas entre 

las crías control y experimentales. A los 60 dias de edad las 

crlas del grupo expuesto los días 15-21 mostraron un tamaño 

significativamente mayor que el r·esto de los grupos 

e>:perimentales y del grupo control~ En cambio los productos 

e;,puestos del dia 8 a 21 gestacional mostraron los menores 

valor·es p<O. 05, <Cuadro 3>. 

PESO DEL CARCAS <Húmedo y seco>. 

Pat•a la realización de este estudio se registró el peso del 

carcas, que comprendió el sistema músculo-esquelético sin 

patas, manos y cabeza. 

Al nacimiento, los car·cas húmedos de las cr1as 

experimentales fueron de menor peso que las controles y con 

significancia a una p<0.05. A los 20 días el mayor peso de las 

c:r·ias correspondió al grupo expuesto el último tercio 
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gestacional que no difirió significativamente del grupo 

contr·ol, pero si de los grupos expuestos del dia 1-21 y 8-21 

<p<O. 05). A los 60 días de edad se pr·esentó el mismo fenómeno, 

el grupo 15-21 registró el mayor· peso, cuya difer·encia fue 

significativa con el resto de los gr·upos <p<0.05). Después de 

deshidr·atar· los car·cas, no hubo variaciones importantes entre 

los pesos de los gr·upos control y experimentales al 

nacimiento. A los 20 dias de edad nuevamente el grupo con menor 

tiempo de e}:posición 15-21 registr·ó el mayor· peso que di f it'ió ·-· 

significativamente con el resto de los grüpos incluyendo el 

gr·upo contr·ol. A los 60 dias .. • postnatales se r·epi tió el 

fenómeno, el grupo 15-21 reveló el mayor peso, esta diferencia 

solo .. -fue significativa con los grupos control y el e:·:puestos 

toda la gestación <Cuadro 4). 

PESO DE LAS VISCERAS <Húmedo y Secol. 

En este estudio se obtuvo el promedio del peso de 

riñones, pulmón e hígado. 

El peso húmedo al nacimiento se encontró disminuido en 

todos los grupos experimentales con respecto al control 

<p<0.05> y estas diferencias persistieron a los 20 dias de vida 

postnatal. A los 60 días el mayor peso se encontró en el 

grupo 8-21 que no difirió del grupo control, pero si eón los 

grupos experimentales restantes <p<0.05>. El peso de las 

vísceras una vez deshidratadas, al nacimiento fué menor en los 

gr·upos experimentales, aunque esta diferencia no difirió 

significativamente del grupo control <p<0.05>. A los 20 di~ 

postnatales el peso de las crías expuestas el último tercio de 
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la gestación fué significativamente mayor al peso del resto de 

los grupos a una p<0.05. A los óO dias postnatales el grupO'· 

expuesto del d1a 8 al 21 de la gestación mostró un mayor 

promedio que las demás grupas, aunque. sola difirió .. 

significativamente con los grupos control y 15-21 <p<0.05), 

Cuadra :S. 
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CUADRO 1 

TAMAÑO DE NACIMIENTOS Y PORCENTAJE DE t!ORTALIOAD 

: trui1ERO DE CRIAS :TAMAÑO PROMEDIO : NUMERO DE CRIAS : % DE 
NACIDAS : DE LA CAMADA : NACIDAS 11UERTAS :MORTALIDAD: 

--------: -----------------: ----------------: ---------------: ---------: 
: CONTHOL : 45 9 3 6.25 
: --· ------: ----------------: ----------------: ------------: -----: 

El 45 9 6 : 11.76 
: ---------: ----------------: --------------1 ~----------: -----; 

E2 53 10.6 1.85 
:---------:--------------:--------------:--------:---: 

E3 B.6 10 : 1B.B6 

La exposición al humo de tabaco no afecto el nú111ero de crias nacidas de las 
madres experilaentales, pero si la mot•talidad al nacimiento, ya que 
ésta fue 11ayor a la nor11al en los grupos B-21 y 15-21. 

El= Gestación completa E2~ Segundo tercio de la gestación 
E3= Ul ti1110 tercio gestacional. 



CUADRO No.2 

P E S D C D R P D R Al P O S T H A T /ü (Qr). 

CONTROL 

RECIEN NACIDO 

:Expuesto la Qestación 
:c01pleta U-211. 

:Expuesto dos 111 tilOS 
:tercios de la Qesta­
:ción 18-211. 

:Expuesto el úl tilO 
:tercio de la (ji!Sta­
:ción U5-211. 

.: 
:----------------:--------- ------------:------------, -: 

D.E. C.Vl : D.E. c.v.x D.E. C.V.'X D.E. C.V.l L 

6.6 2.23 33.78 : 5.23 ta 0.68 1.30 : 6.17 b 0.68 10.21 

20 DIAS DE VIDA POSlMATAL 

33.17 7.14 21.52 :29.00 ta 7.85 2h.99 :29.00 ta 5.76 19.80 

:--
11) DIAS DE Vl DA POSNAT AL 

:--
: 205.07 41.13 20.05 :159.0 tb 25.37 15.95 :147.8 •b 24.51 16.63 

Al natiaiento,. el peso corporal de las trias .expuestas fué 1111!1\0r al peso 
de las cr!as cmtrol lp<0.051. En la edad postnatal se observó la recuperación 
del peso de las crlas expuestas el. 111.ti111 tercio de la gestación. 

•Indica signiticancia del gn¡po cmtrol respecto cm los experilll!lltales. 
Literales diferentes indican signifitancia entre los experi~~~ntales IP<0.051. 
X=tledia aritaética D.E.=desviacián estandar. 
C. V.=coeficiente de variacilll. 

: 5.55 a 0.82 14.n 

: 32.2 b 8.63 22.59 

: 
:193.01 a 69.39 35.95 



CUAiiRO Na. 3 

T A 11 A Ñ O C O R PO R A l P O S T N A T A l lcml. 

RECIEN NACIDOS 
: ------------------------------------------------------------------~------------: 

: e o n t r o! 
:Expuesto la gestación 
:completa (1-21) • 

:Expuesto dos últimos:expuesto el últiro 
:tercios de la gesta- :tercio de gestación 
:ción (8-2!). : (15-21) 

: --------------: --------------------: -------------: ----------------: 
d.e. CV l : D.E cv~ : D.E. CV X: D.E. CV l : 

: 6.63 0.44 6.63: 6.06 t a 0.38 6.27 : 6.2i! tb o.36 s.8o: 6.22 *c 0.39 6.17 : 
:------------------------------------------------------------------------: 

20 DIAS DE VIDA POSTNATAL 
: -----------------------------------------------------------------------------------: 
: 15.31 1.50 9.79 : 15.04 a 1.54 10.23 : 15.40 a 1.42 9.22 : 15.44 a 1.27 8.22 : 
:------------------------------------------------------------------------------------: 

bO DIAS DE VIDA POSTNATAL 
: ----------------------------------------------------------------------------: 
: 32.98 2.67 8.09 : 31.8.3 a 0.76 2.38 :19.14 *b 3.1B 10.91: 35.23tc 2.05 5.91 : 
-----------------------------------------------------------· 

Al nacimiento y 20 dlas de edad no fueron observados cambios importantes 
en el tamano corporal de los diferentes grupos. Sólo a los 60 dlas de 
edad el gr'Upo 15-21 1110stró mayor tamaño estadistlcamente significativo 
(p(0,05) 

tindica significancia del grupo control respecto con los experimentales. 
literales difer-entes indican significancia entre Jos exp. (P<O.OSl. 
X= media aritmética. D.E.=desviación estandar. 
C.V.=coeficiente de variación. 



CUADRU No 4 
PESO DE CARCAS tgr 1, 

--------------------------------
" RECIEN NACIDOS " : :---------------------------------: 
" IU'EliO :: SECO " --------------

: GRUPO " X D.E. C. !JI n D. E. c.vx " :-- ---------------: 
: CONTR(l. : : 1.97 :t O.'Zl 14.14 " 0.38 ~ o. 14 38.14 : " : 1 - 21 " 1.50 t b ! 0.27 18.03 " 0.30 a ! 0.04 11.11 ' " 11 ' 
: B- 21 ,, 1.30 t b :t 0.20 15.63 " 0.32 a ! 0.07 21.87 : " " 
' 15- 21 " 1.39 f b :t 0.16 11.46 " 0.41 a ! 0.15 37.24 : ' " " :--------------------------------: 

20 DIAS DE EDAD 
·--------------- ----------------: 

CONTROL :: 11.93 :t 3.34 27.99 " 2.88 ! 0.62 21.62 " 
1 - 21 " 11Mb a ! 3.31 31.bB " 3.27 a ! 0.13 3.91! " " 
B- 21 " 10.83 a ! 2.86 26.42 " 3.52 a ~ 1.10 31.41! " " 
15- 21 " 14.03 b :t 5.20 37.09 " 5.33fb !. 2.47 46.34 " " 

60 DIAS DE EDAD 
,---------------
: ctMRtl.. : ~ ó9.22 !. .7.35 10.63 :: 23.03 ! 3.60 15.63 
: 1 - 21 " b1.23 a !. 14.72 23.88 " 20.38 a !. 5.54 27.21 " " : 8- 21 :: b8.94 a !. 10.07 14.61 :: 23.93ab !. 5.21 21.77 
: 15- 21 " B9.04fb !. 35.7ó 40.1ó " 30.4ófb !. 13.35 43.84 " " 

Sólo a los 20 y 60 d1as de edad fueroo obtenidas diferencias sigAificativas 
del peso del cárcas hilledo y seco del grwo 15-21 coo respecto del resto 
de los gl'll¡IOS. 

tlndica significancia del 9rupo cootrol respecto con los exp. 
Literales diferentes indican significancia entre los exp. <P<O.OS) 
X = lll!dia ari tllética D. E.= desviación estandar. 
C. Y.=coeficiente de variación 

-: 



CUADRO No.5 

PESO DE lll6iiDi POSTNATAL 

" RECIEN NACIDOS " ::-----------
" IU1EDD " SECO " 11 

GRIJ'O " D. E. c.v.x 11 D.E. c.v.x " 11 

:-------
: comiDL. :: 0.70 ! 0.18 25.69 11 0.19 ! 0.14 74.63 11 

: 1 - 21 " 0.39ta ! 0.12 31.27 " 0.11 a ! 0.01 0.0'1 " " : 8- 21 11 0.47ta ! 0.17 37.28 .. 0.11 a ! o.oo O.Oó 11 11 

: 15- 21 '' 0.47ta ! 0.14 31.22 11 0.15 b ! 0.07 0.4ó 11 11 

1 
20 DIAS DE EDAD 

:-----------------
: COOTRCL :: 3.37 ! 0.51 15.24 11 0.55 ! 0.13 23.63 " 
: 1 - 21 " 2.49ta ! 0.67 27.21 " 0.52 a ! 0.14 27.54 11 " 
: B- 21 " 2.49ta ! 0.69 27.77 11 0.61 a ! 0.14 23.40 " : 15- 21 " 2.98fb ! 0.45 15.28 :: 0.74f8 ! 0.15 20.57 " 

60 D lAS DE EDAD 
:----
: CCIITROl : : 9.49 ! 1.65 17.46 " 1.88 ! 0.6ó 35.16 " 
1 1 - 21 " 8.83 a ! 1.6ó 18.'10 " 2.32 ab + 0.58 25.03 11 ... 
1 9-21 " 10.59 b ! 1.15 10.92 11 3.18 ta ! 1.43 45.21 11 ... 
: 15- 21 " 8.83 a ! 1.40 15.95 " 2.06b ! 0.47 23.12 " " 

lt!estra el lll!llDI' peso al- naciaiento y 20 dlas de edad, registrado l!l 
en vlsceras hlllledas y SI!Cas por los grupas· exJIIII!Stos, y la recuperación 
que preseotaron estos grupos en la edad de 60 dlas. 

tlndica significancia con el grupo control 
Literales diferentes indican significancia IP<0.05l. 
X = aedia ari trnética. D.E.= desviación estandar. 
C. V.=coeficil!llte de variación. 



DISCUSION 

No se observaron variaciones importantes del número de 

nacimientos y tamaño de la camada en 

estudiados, pero si efectos sobre 

mortalidad en el segundo tercio de la 

los distintos grupos 

el porcentaje de la 

gestación, afectando 

especialmente el grupo con menor tiempo de exposición. 

Posiblemente esto se debio a que el tabaco provocó una 

incapacidad en las crías, ya que se observó que no fueron 

capaces de respirar al momento del parto. 

Por los resultados obtenidos fué evidente la disminución 

de peso y tamaño de las cr1as recién nacidas de los grupos 

experimentales expuestos al humo de tabaco, esto posiblemente 

se debió a la hipoxia provocada por la madre al disminuir el 

aporte de oxigeno pulmonar el cual fué sustituido parcialmente 

por humo de tabaco, (22,33>. No se expuso el primer tercio de la 

gestación <1-7>, debido a que no se busca ninguna alteración 

en su formación embrionaria, si no, en su etapa de 

diferenciación y crecimiento. 

Los órganos utilizados en el. presente estudio <pulmón, 

h1gado y riñan) fueron seleccionados en base a que estos son 

esenciales para la depuración de compuestos tóxicos en las 

crías recién nacidas, ya que inician su actividad desde la 

etapa prenatal, aparte de que pueden revelar alteraciones 

debido a trastornos del metabolismo corporal, asimismo; por su 

morfologia y volúmen son de de fácil m•nejo y pueden 

proporcionar parámetros 

efectos tóxicos. 

<peso) confiables para determinar 
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Los efectos tóxicos del humo del tabaco, en gran medida se 

deben a los compuestos activos que están presentes en. él; 

nicotina, alquitrán, monóxido de carbono, arsénico, cromo y 

diversos gases y vapores irritantes <38>. 

A los 20 d1as de vida postnatal el tamaño y peso de las 

crias del grupo expuesto el último tercio de la gestación fue 

similar al grupo control, lo que indica que durante la vida 

postnatal estos déficits pueden compensarse y los trastornos 

resultan reversibles para los parámetros evaluados en torna 

dósis dependiente. A los 60 dias este mismo grupo 111ostr6· 

mayor tamaño que el resto de los grupos experimentales, 

incluyendo el control, ésto posiblemente se debió al fenómeno 

de incremento compensatorio producido en éstas crias <25,38). 

El hecho de que los déficits del crecimiento corporal se 

hayan compensado en la vida postnatal no significa que otras 

alteraciones, sobre todo neurológicas, sean también 

reversibles, considerando los diferentes patrones de maduracibn 

que presentan los tejidos del organismo; por ejemplo, en el 

sistema nervioso la maduración sucede sobre todo.durante la 

vida antenatal y se completa después del nacillliento. 

La determinación del peso seco de carcas y los órganos 

seleccionados se realizaron con el propósito de descartar· la 

existencia de edema tisular que pudiera resultar por una 

disminución en la presión oncótica del fluido intersticial., 

consecuencia de una menor concentración prote1nica sanguinea, 

lo cual no sucedió en este trabajo. 
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También se identificó una correlación positiva entre el 

peso y tamaño al nacimiento y los pesos de carcas y órganos en 

esta misma edad entre los grupos experimentales y el control 

(cuadros 2, 3, 4). 

En lo que respecta al peso de carcas y órganos de las 

crias a los 20 dias de edad, se observó un fenómeno semejante 

al peso y tamaño corporal, en el cual el grupo con ~or 

exposición manifestó compensación de su peso. A los 60 dias de 

vida pos.tnatal se maní festaron efectos adversos variables. en el 

desarrollo músculo-esquelético y visceral de las crias en 

relación directa con el periodo gestacional durante el cual 

fueron expuestas. Los efectos observados en los productos 

atribuibles al humo de tabaco, posiblemente se debieron a }.a. 

de flujo. hemato-placentario por reducción transitoria 

constricción de los vasos sanguineos maternos . . y al. awaento de' 

carboxihemoglobina por la mayor concentración de monóxido de 

carbono en el aire saturado. de humo de tabac;o. que. provocaron:· 

reducción del aporte de nutrientes al feto y menor utilización 

de energia en las rutas fundamentalmente glucoliticas, que son 

responsables del mayor aporte de energia durante la vida 

intrauterina y que al parecer produjeron .v;ariacionea.:en· el 

contenido proteinico del fluido intersticial lo cual provocó 

diferente concentración de. los·liquidos corporales (37>. 

Mediante el presente estudio se dE!411Dstró que la 

exposición de hE!IIIbras· gestan-tes· a bajos niveles · de. hWIIO 

secundario de tabaco. ·puede provocar daños en sus cr1as, por 

lo que se considera la inhalación involuntaria de tabaco e~. 
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un problema importante en salud pública, lo cual obliga a 

modificaciones de la legislación sanitaria en nuestr~.pais. 



CONCLUSIONES. 

1.- La inhalación de tabaco no influyó en la natalidad y 

tamaño de la camada, pero si en la mortalidad neonatal de las 

hembras expuestas a partir del segundo y (lltimo tercio de la 

gestación. 

2.- La exposición prenatal a humo secundario de tabaco provocó 

la disminución de peso corporal, tamaño y peso del carcas 

h(lmedo al nacimiento. A los 20 y 60 días de edad se observó 

recuperación del tama~o y peso h(lmedo del carcas, pero no del 

peso corporal de las crías expuestas. 

3.- El peso de las vísceras h(lmedos de las crias expuestas 

mostró recuperación a los 60 días de edad. 

4.- No se observarón diferencias importantes del peso seco del 

carcas y órganos de los diferentes grupos de estudio en la 

etapa postnatal. 

5.- Los bajos niveles de exposición de humo de tabaco en que 

fueron sometidos las hembras gestantes en este estudio, produjo 

retardo transitorio en el crecimiento intrauterino de los fetos 

que se compenso en la vida posnatal, pero esto no indica que 

otras alteraciónes causadas por este tóxico sean también 

reversibles. 
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