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RESUMEN.

El tabaquismo es un problema de salud pablica de alto.riesgo
para la pablacidén en general. Entre los trastornos que resultan
en productos de madres fumadoras estan; bajo peso -al
nacimiento, presentacidn anarmal durante el parto,
malformaciones y parto prematuro. Y con el propdsito de
aumentar los conocimientos acerca de estos trastornos, el
presente trabajo pretendi6é determinar algunas. alteraciones
somatométricas que resultan de la inhalacién al humo de tabaco
durante diferentes perfiodos de la gestacién. Para esto se
utilizaron 20 ratas hembras adultas Sprague-Dawley, mantenidas
bajo condiciones de bioterio, con las bhembras gestantes se
formaron 4 grupos de 3 ratas c/u. 1. expuesto toda la gestacion
(1-21), 2. expuesto los dos dltimos tercios (8-21), 3. expuesto
el daltimo tercio y 4. control no expuesto. En todos los casos
las ratas fuerdén expuestas por 10 min. {(madana y tarde) en una
atmbsfera de humo de tabaco proveniente de 1.5 grs. (2
cigarrillos), previamente incinerados dentro de una camara de
exposicion de 40 litros de capacidad. Al nacimiento se
registro el peso y léngitud craneo—-caudal de las crfas, luego
se tomaron dos crias al azar y fueron anestesiadas con
cloroformo, para después obtener el carcas y visceras
{(pGdlmon,rifdon e higado), este procedimiento se repitid a los 20
y 60 dias postnatales. Al nacimiento no se produjeron
diferencias en el nimero de la progenie y tamafio 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 wmayor promedio, pero no significante con el resto de
los grupos. El tamado de las crias expuestas fue menor que los
controles (p<0.05). Asi mismo el peso de las carcas y visceras
en hamedo y seco resulté disminuido en los grupos expuestos
(p<0.05). A 1los 20 y 40 .dias de edad los grupas 1-21 y 8-21..
mostraron menor peso significativo que los grupos control vy -
15-21 (p<0.05). Y solo a los &0 dias de edad el tamaAo de. .-
las crias del grupo 15-21 difiri6 estadisticamente del resto
de los grupos. Con respecto al peso del carcas hasedo.y. seco:
el grupo 15-21 tuvao el mayor promedio que el resto de los
grupos. Aunque solo significativo con el grupo 1-21 y el
cantrol (p<0.05). Y el peso de visceras en estas edades, tanto
en seco como en himedo el grupo. 8-21 no. difirid: del grupo..
control, pero s{ con los grupos restantes (p<0.035). Los
efectos observados en. los productos, posiblemente se-debieron a
la reduccién transitoria de flujo hemato—placentario por la
constriccion de vasos sanguineas. maternos. Puede concluirse que
la exposicitn -prenatal a bajas concentraciones de humo
secundario de tabaco, como se realizé en el presante estudio,
produjo retardo transitorio en el crecimiento intrauterino.




INTRODUCCTIGON

£l tabaquismo es un problema de salud piblica que tiene un:
origen antiguo. El1 tabaco es originario de México, a la llegada
de los espafoles a nuestro pais, 1los nativos ya inhalaban el
tabaco por media de carrizos, al que agregaban hierbas de olor,
ya que formaba parte de la vida ceremonial Azteca, y de otros
pueblos prehispénicos.

Actualmente el namero de fumadores mundiales continba en
aumento y como resultado de la exposicibn cronica se produce
céncer pulmonar, bronquial, enfisema, asmas y cardiopatias
(36). E1 habito de fumar cigarrillos es causa de numerosas
muertes, el 12 % de los decesos suceden entre los 35 y 44 adfos,
el 20 7% entre los &5 y las 74 afos y el 25 % entre los 45 y 64
afos (19). ‘

La mayoria de las . eétadisticas se basan en fumadores de
cigarrillos, debido a que esta es 1la farma de consumo mas
generalizada y daAina del tabaco (1).

El tabaco es una draoga cuyo consumo forma habito y un élto
porcentaje de 1la pablacién mundial lo consume; la principal
substancia téxica del tabaca es la nicotina, que se encuentra
en las hojas (1).

En altas do6sis este alcaloide primero estimula, luego
deprime y finalmente paraliza las células de 1los ganglios
auténomos periféricos, asi como los misculos esqueléticos
incluyendo el diafragma. Para el humano 1la désis letal de

nicotina es de 40 mg; cantidad contenida en dos cigarrillas.




Sin embargo, el tabaco es mucho menos venenoso de lo que se
esperaria en base a su contenido de nicotina ya que la mayor

parte de esta se quema al fumar (11,13).

Se calcula que una persona absorbe de 2.5 a 3.3 mg de

nicotina después de fumar un cigarrillo (28). Un 10 7% 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 toxicoldgica -

incluyendo 1la nicotina, asi como; monoxido de carbono,

arsénico, alquitran, cromo, gases y vapores irritantes (38).
Entre los principales factores responsables de la

toxicidad del humo de tabaco se encuentra el mon6xido de

carbono (CD), el cual es 300 veces mas afin a la hemoglobina

(HB) que el oxigeno, formando asi 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 duracidn de la saturacion de
la sangre con CO.

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

equivale al 80 % de carboxihemoglobina en sangre (10).

ALTERACIONES ERIDGUIMICAS Y FISIOLOGICAS POR EXPOSICION AL
HUMO DEL CIGARRD.

La carboxihemoglaobina se eleva coma consecuencia de la
reduccidn del owxigeno disponible y resulta hipoxia fetal, una
madre fumadora alcanza naormalmente un 5% de

carboxihemoglaobina, mientras que en un sujeto no fumador es de
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menos 1 % . La menor concentraciotn de hemoglobina fetal bace
que los productos sean mas sensibles a la hipoxia (22).

Tanto el CO2 como la nicotina del cigarro son los
principales factores de riesgo cuando el hébito.es crénico y
desencadena enfermedades cardio—-coronarias solas o asociadas
con otras patologfas, como caida de 1la presion arterial
sistélica, y aumeﬁfo del conteo plaquetario venoso y niveles de
fibrinégeno plasmatico (12,14).

También puede resultar isquemia placentaria y como
consecuencia embolia, muerte cerebral o hemorragias
subaracnoideas de los fetos (16).

Junto con 1la isquemia placenfaria se produce constriccién
de vasos sanquineos uterinos con acumulacién de hidrocarburos
aromaticos e intoxicacion por CO, con hiperplasia placentaria

compensatoria (37).

En estudios experimentales con ratas expuestas en forma
aguda a humo de tabaco se praoduce analgesia, sin embargo
después de repetir el tratamiento no se prodqjo el mismo
efecto, por el desarrollo de tolerancia en los animales
éxpuestos por cortos perfodos de tiempo.

La informacién surgida de estos estudios, indica que
existe una etapa inicial de tolerancia bien diferenciada como
consecuencia del consumo prolongado de numerosos ciggrrillns
(3).

También resultan numerosas consecuencias en los fumadores

activas, entre ellas afecciones de las células hepaticas



fetales como resul tado de los efectos genotoxicos
trasplacentarios de madres fumadoras (235).

Entre los trastornos que resultan en productos de madres
fumadoras estan: bajo peso al nacimiento, presentacitn anormal
durante el parto, malformaciones y parto prematuro (6). Ademis
que se potencializan los efectos adversos resultantes por la
anestesia materna (20). Cuando las madres consumen mas de 11
cigarrillos al dia puede ocurrir muerte neonatal (35)...

En altas concentracidénes la nicotina produce un efecto
embriotéxico, sin embargo los niveles criticos necesarios para:
provacar este efecto dificilmente se alcanzan, adan 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 modificacién de la resistencia periférica (17).

De las alteraciones maternas resultantes por la nicotina se
han identificado anormalidades de 1la placenta (2) isqueaia .
placentaria con acumulaci6n de metabolitos téxicos, 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 utilizacién 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 adrenérgicas reponsables de vasoconstriccion,



disminucién de la perfusién sanguinea uterina con taquicardia
fetal transitoria. 2. Un prolongado' incremento. en la
carboxihemoglobina con reduccién sostenida de la oxigenacién
fetal (30,34).

Par lo anteriormente expuesto, se pretende determinar
algunas de las alteraciones morfologicas, misculo—esqueléticas
y viscerales que resultan en crias nacidas de ratas expuestas-
prenatalmente a 1la inhalacién de humo secundario de tabaco,
mediante su evaluaciétn en la etapa postnatal, con el propésito
de aumentar la informacitn que permita conocer los efectos que

se producen en el humano por la inhalacién repetida de tabaco..



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen algunos informes hechos por investigadores, sobre
alteraciones observadas en productos de madres expuestas a humo
de tabaco durante la gestacion, sin embargo no . son suficientes
las estudios realizados acerca del dado provocado sabre los
fetos. Ya que la nicotina y 1la hipoxia producida alteran el
desarrollo normal de estos. Por lo que el presente estudio
pretende demostrar la severidad de algunos trastarnos.
corporales por la inhalacién de humo secundario de tabaco en
diferentes etapas de la gestacién y determinar cual de ‘las
etapas es la de mayor susceptibilidad a los efectos de este

téxico.




JUSTIFICACION.

Debido. al creciente aumento de fumadores, entre los que
estan madres gestantes, resulta necesaria 1la informacién
disponible scbre las aiteraciones de productos de hembras
expuestas al humo de tabaco, ya que existe poca informacién
(bajo peso al nacimiento, abortos, muerte neonatal, y retraso
del crecimiento) de dafos cuya severidad varia, y que dependen
de la cantidad y frecuencia de- 1la inhalacién de tabaco, asi
como de los habitos y edad de la madre.

Ya que en el presente estudio no se menciona literatura de
Organos por 'carecer de dicha informaciédn. Por lo que es de
interés conocer mas claramente los efectos provocados por este
tipo de exposicion, bajo c;ndiciones controladas y a través de

diferentes perfodos de gestacién.
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HIPOTESIS.

La inhalacié6tn de humo de tabaco por la madre gestante,
provoca trastornos cardiovasculares y pulmonares que también se
ven reflejados en el feto, por 1log tanto al nacimiento se

observaran alteraciones en el desarrollo corporal de este.



OBJETIVO GENERAL.

1.~ Determinar las alteraciones. en el desarrollo corparal de-

crias expuestas prenatalmente a la inhalacién activa de humo de

tabaca.

OBJETIVDS PARTICULARES.

I.— Cuantificar el ' namero de nacimientos. y mortalidad emn

cada grupo de estudio.

2.— Obtener el peso y tamaifo (16ngitud craneo-caudal) de las

crias al nacimiento, 20 y 60 dias.

3.— Determinar el pesno hiumedo y seco. de carcas .y visceras

(palmon, higado y rifon) al nacimiento, 20 'y 60 dias.

12



MATERIAL Y METODOS.

Para el presente trabajo se utilizaron 20 ratas hembras.
adultas Sprague-Dawley de segundo parto alojadas en jaulas
individuales y mantenidas baijo condiciones de bioterio con
ciclos de 12 horas luz y 12 horas de obscuridad, alimentadas a
libre acceso con agua y alimento balanceado para roedores. .

Mediante citologia exfoliativa vaginal se determiné la
etapa del ciclo estral, para luego dejar 3 ratas con un- macho:
durante 5 dias y determinar el primer dia de preféz mediante la
identificacién de espermatozoides en un frotis vaginal. Con las
hembras gestantes se formaron 4 grupos de 35 animales cada uno.
Las hembras del primer grupo experimental se expusieron toda la
gestaéibn (1-21), el segundo grupo experimental desde el dia 8
gestacional (8-21) y el tercer grupo experimental el  ddltimo
tercio de la gestacién (15-21). En todos los casos las ratas
gestantes fueron expuestas por 10 min. (marana y tarde), en .una

atmbdsfera saturada con humo proveniente de 1.5 .grs. (2

cigarrillos) de tabaco previamnte incinerado dentro de una -

camara de exposicién. Durante los dias correspondientes a cada
grupo se realizarén dos exposiciénes diarias can un intervalo.

de 8 hrs. entre cada una.

Para 1lo anterior se utilizaron cigarres sin filtro con. .

contenido normal de nicotina y aquitran.

Las cinco ratas restantes forsaron. el grupeo control, las:.

-cuales permanecieron intactas sin ninguna manipulacion-através

del estudio.
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La exposicion se realiz6é en una cémara hermética rectangular
de cristal de 40 1litros de capacidad, la cual en -la parte
superior de sus dos paredes laterales contenfia un orificio
circular de ventilacion de 2 cms. de diametro, que se cerraba
para incinerar el tabaco y saturar el ambiente, para luego
introducir dos ratas y se mantenian abiertos durante 1la
exposicion.

Al momento del parto se determind el ndmero de praductos
nacidos vivos o muertos de las hembras control y experimentales
y se registro el peso individual de las crias en una balanza
granataria para pequenas especies y la 16ngitud craneo-caudal
(tamafio) mediante el uso de un flexdmetro, para luego en forma

aleatoria ajustar las camadas a 8 crias por rata.

A los 20 dias 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 perfusion intracardiaca, para luego obtener carcas
y visceras {(hfigado, rifdn y pulmones).

El carcas consistio de la masa misculo-esquelética sin piel,
visceras, parte terminal de extremidades anteriores y
posteriores ni cabeza.

Para la perfusién se anestesitd profundamente a los animales
can cloroformo y una vez sujetos con cinta adhesiva a una
bhase de madera, se hizo toracotomia amplia para exponer el
corazén e introducir en el ventriculo izquierdo wuna aguja
carta biselada No0.23, para inmediatamente después hacer

pasar una solucién lavadora, de Ringer—-Krebs con procaina al
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0.1 4 y heparina (1,000 U.I./1) a 37 * C., ph 7.3, 0.1 M y 280
Mosm/1 bajo wuna presiéon de 130 cm. de agua durante. 3 min.,
sequida de wuna solucién fijadora de glutaraldehido al 1%
amortiguada en fosfatos 0.1 M, ph 7.3 y 583 mosm/1 durante 8-
min.

Cuando los productos control y experimentales tuvieron 20 y
640 dias de edad se realizé el mismo procedimiento para cada
animal y rata bajo las condiciones descritas.

Los Organaos seleccionados se pesaron juntos en una balanza
analitica (Bosh) y el carcas individualmente, después de
eliminar el exceso de humedad mediante papel absorbente. Luego
los tejidos se deshidrataron en una estufa bacterioldgica a 37
°C durante 48 hrs. para luego registrar nuevamente su peso.

lLos resultados aobtenidos fueron analizados mediante . el
método estadistico de varianza simple aleatorizado a nivel de

significancia de (p<0.05).




RESULTADDS

No se produjo adiccion al bhumo de tabaco durante el
estudio ya que invariablemente las hembras se rehusaban a
ingresar en 1la camara, sin embargo se habituaron al manejo sin
sufrir estres. Denfro de la camara saturada con humo se paraban
sabre sus patas traseras para alcanzar los orificios de
ventilaciéon. Inicialmente se produjo irritacién de la nariz y
ojos que se frotaban con 1las manos, posteriormente estas
molestias desaparecieron. Durante el estudio el consamo
alimenticio fue normal en todos los grupos experimentales, no
hubo diferencias en el incremento semanal de pesao de estas
hembras gestantes respecto a 1los controles. Tampoco se
produjeron diferencias en el nGamero de la progenie al
nacimiento y tamaRo, sin embargo la mortalidad neonatal fué
mayor en las hembras equestas al segundao tercio dew‘la
gestacion (11.767%), pero resultando mas afectado el altimo
tercio de la gestacion (18.86%), Cuadro 1.

ANALISIS SOMATOMETRICO.
Pesa corporal.

Al nacimiento no hubo diferencias importantes, entre el
péso corporal de 1las crias control y las experimentales
expuestas del dia 8 a 21 gestacional, no asi con los grupos
expuestos toda la gestacion y el daltimo tercio los cuales

revelaron valores significativamente inferiores a este, ademas

también con el grupo B8-21 (p<0.03).

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

y 8-21 mastraron el menor peso corporal con respecto a las 2
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grupos restantes (control y 15-21) y difirieron
significativamente de estos (p<0.095), Cuadro 2.
LONGITUD CRANEOQ-CAUDAL.

Para determinar esfe parametro se midié desde la punta
de la nariz al extremo de 1la cola de 1las crias en sus
diferentes edades.

Al nacimiento, las crias de los grupos experimentales al
compararse con el grupo control, mostraron una significativa
disminucién del tamafdo corporal, directamente relacionada con
el tiempo de exposicién. Entre los mismos grupos experimentales
también se apreciaron diferencias significativas (p< 0.05). A
los 20 dias de edad no hubo diferencias significativas entre

las crias control y experimentales. A los 60 dias de edad las
crias del grupo expuesto los dias 15-21 mostraron un tamaho
significativamente mayor que el resto de los grupos
experimentales y del grupo control. En cambio los productos
expuestos del dia B a 21 gestacional mostraron 1los menores

valores p<0.05, (Cuadro 3).

PESO DEL CARCAS (Huimedo y seco).

Fara la realizacion de este estudio se reqgistréd el peso del
carcas, que comprendié el sistema misculo-esquelético sin
patas, manos y cabeza.

Al nacimiento, las carcas hamedos de 1las crias
experimentales fueron de menor peso gue las controles y con
significancia a una p<0.03. A los 20 dias el mayar peso de las

crias correspondid al grupo expuesto el dltimo tercio
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gestacional que no difirié significativamente del grupo
control, pero si de los grupos expuestos del dia 1-21 y 8-21
(p<0.05). A 1los &40 dias de edad se presentd el mismo fenomeno,
el grupo 15-21 registré el mayor peso, cuya diferencia fue
significativa con el resto de los grupos (p<0.03). Después de
deshidratar los carcas, no hubo variaciones importantes entre
los pesos de los grupos control y experimentales al

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

tiempo de exposicion 15-21 registro el mayor peso que difirié .-

significativamente con el resto de los grupos incluyendo el
grupo control. A 1los 60 dias .- postnatales se repitio el
fenomeno, el grupo 15-21 revelé el mayor peso, esta diferencia
solo.fue significativa con 1los grupos control y el expuestos
toda la gestacién (Cuadro 4).
FESO DE LAS VISCERAS (Hamedo y Secol.

En este estudio se obtuvo el promedio del peso de
rifones, pulmon e higado.

El peso humedo al nacimiento se encontrd 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 &0 dias el mayor peso se encontrd en el
grupo 8-21 que no difirié del grupo control, pero si con los
grupos experimentales restantes (p<0.05). El1 peso de las
visceras una vez deshidratadas, al nacimiento fué menor en los

grupos experimentales, aunque esta diferencia no difirié

significativamente del grupo control (p<0.03). A los 20 dias

postnatales el peso de las crias expuestas el Gltimo tercio de




la gestacion fué significativamente mayor al peso del resto de

los grupos a una p<0.05. A los 40 dias postnatales el grupo-.

expuesto del dia 8 al 21 de la gestacion mostré un mayor

promedio que los demis Qrupos, aunque. solo difirié. .

significativamente con 1las grupos contral y 15-21 (p<0,05),

Cuadro 5.

19




CUADRD 1

TAMARD DE NAGIMIENTOS Y PORCENTAJE DE MORTALIDAD

WUMERD DE CR1AS 'TAMARD PROMEDID ! WUMERD DE CRIAS ! % DE

MCIDAS  § DE LA CRIADA | NACIDAS MUERTAS {NORTALIDAD:!
¢ CONTROL 3 9 5 3 Do
L6 85 9 6 oize !
LB 53 10.6 1 DoLEs
B oL@ es 10 o188

La exposicidn al humo de tabaco no afectd el ndmero de crias nacidas de las
aadres experigentales, pero si la mortalidad al nacieiento, ya que
ésta fue mayor a la normal en los grupos 8~21 y 13-21,

El= Gestacion completa E2= Sequndo tercio de la gestacidn
3= Ultimo tercio gestacional.



CUADRD  No.2

PESD CORPORAL PDSTNATAL ().

RECIEN NACIDOD

159.0% 25.37 1599 4784 2451 1683 1193.01a &9.37

t

H {Expuesto la gestacidn iExpuesto das dltisos iExpuesto el dltiso

H CONTROL completa (1-21). itercios de la gesta- itercio de la gesta-

i H icidn (8-21), icidn (15-21).

{ X DE GV P ot DE CWE D X DE CGWIE X DE  GWI
! obb .53 B.78 15.23% 0.58 1,30 4170 0.48 10,21 1 5.95a 0.82 14.77
}

' 20 DIAS DE VIDA POSTNATAL. -

A% 7 A ST | 24.52 i29.08 va  7.85 2.9% 129.08 sa. 3.75 19.80 }32.2b B.63 2259
i i : H

: 50 DIAS DE VIDA POSNATAL

125,07 ALY 20,05 5.9

Al naciaiento, el peso corporal de las crias expuestas fué senor al peso
de las crias control (p<0.05). En la edad postnatal se observd la recuperacitn
del peso de las crias expuestas el.dltimo tercio de la gestacidn.

#Indica significancia del grupo control respecto con los experisentales.
Literales diferentes indican significancia entre los experimentales (P<0,03),
Y=media ariteética D.E.=desviacion estandar.

C.V.=coeficiente de variacitn. .
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CUAFD No. 3

TAMAND CORPORAL FPOSTNATAL .

RECIEN NACIDOS

iExpuesto la gestacién  IExpuesto dos dltimosiexpuesto el dltimo
control icompleta (1-21) . itercios de la gesta- itercio de gestacidn
i icién (8-21). 11920

X dee. CV

17 X DE VLt X DE VU X DE. Cvi¥
6,63 0.44 b.6% :

6,06 ta 038 627 146204 0.3 5.800 6,22 % 039 417

20 DIAS DE VIDA POSTNATAL

1531 1,50 9.79 1 15,04 2 LS4 10,23 | 15.40 a 1.42 9.22 1 0.4 a 1.27 8.2

&0 DIAS DE VIDA POSTNATAL

32.98 2,67 8.09 1 31,83 a 0.76 2,38 I19.14 #b 3,18 10.910 35,23 2,05 5.81

Al nacimiento y 20 dias de edad no fueron observados casbios importantes
en el tamaffo corporal de los diferentes grupos. S9lo a los 60 dias de
edad el grupo 15-21 mostré mayor tamafio estadisticamente significativo
{p<0.05)

tIndica significancia del grupo control respecto con los experimentales.
Literales diferentes indican significancia entre los exp. (P40.05).

¥= eedia ariteética. D.E.=desviacién estandar.

C.V.=coeficiente de variacion.



CUADRO No 4
PESD DE CARCAS {gr),

" RECIEN NACIDOS

" HMEDD tH SECD
VBRUPD 1Y X D.e. C.v& I} X D.E. C.vi
i
! CONTROL &0 1.97 + 0,27 1414 1 038 + 014 38.14
Y1-20 0 150 ¢ 027 1803 i 03a ¢+ 004 f1.11
18-21 §) L30h ¢+ 0,20 1543 i1 0.32a t 0.07 21.87
V120 0 1L39 b o+ 016 1146 1 0412 o+ 0.15 3.4
i 20 DIAS DE EDAD
VCONTROL 33 1L, ¢+ 3 27,99 11 .88 t 0.62 21.62
1= 10,42 ¢+ 33 3.8 4 32Z7a o+ 03 3.98
t8-21 1 10.83a t+ 2.8 2642 i1 352a + LI10 3146
1121 3 14,03b + 5,20 J.09 N1 L33+ 2,47 464
i &0 DIAS DE EDAD
POONTROL 11 69.22 ¢+ .38 1083 8 2303 0+ 1M 15.63
V-2 6B 2 A2 B8 D N.3Ba ¢+ LW 2.2
18-21 11 6B%a r 10,07 461 11 AB.Mab + 5.2 277
P12 i 8904 ¢ 3576 40,16 1t 0.4 + 133 43.04

Sélo a los 20 y &0 dias de edad fueron obtenidas diferencias significativas
del peso del cdrcas hisedo y seco del grupo 15-21 con respecto del res
de los grupas. )

sIndica significancia del grupo control respecto con los exp,
Literales diferentes indican significancia entre los exp, (P<0.085)
X = sedia ariteética  D,E.= desviacidn estandar.
C.V.=coeficiente de variacién




CUADRD No.d

PESO DE ORGANDS POSTNATAL

RECIEN NACIDDS

HUMEDD T SECD
!
COGRUPD 1 X DE LI 4 X D.E. L%
UCONTROL §f 070  + 0.8  25.6% i1 0.9  + 0.14  74.63
P1-2 4 0.3%a ¢ 042 327 i 0ia + 001 0.09
1820 Y 047 + 047 LB/ 1 Odta + 0.00 006
P15-21 10 047)a £ 04 3.2 1t 05b x 0.07 0.4
!
; 20 DIAS JE EDAD
VOONTROL i 337+ 051 15.24 1 055 ¢ 043 23.63
F1-20 10 249 3 0.7 2.2 3 0.52a + 0.4 2054
PB-2 i 24Ma + 0.69 2077 1 Obla & 014 Z3.40
P15-20 1 298 0+ 045 1528 ! 0748 + 015 2.5
: 40 DIAS DE EDAD
CCONTROL 0 9.49 + 1,65 17.46 !t 188+ 0.6 3516
P1-21 1 8.83a + 166 189 i 2324 ¢ 0.5 25.03
CB2 3 10.59b ¢+ LIS 10.92 1 38+ ¢ 143 45.21
P15 21 1 8.83a + 140 1595 (I 206b ¢ 047 .12

Muestra el aenor peso al-nacisiento y 20 dias de edad, registrado en

en visceras himedas y secas por los grupas expuestos, y la recuperacion
que presentaron estos grupos en la edad de 60 dias.

#Indica significancia con el grupo control
Literales diferentes indican significancia (P<0.05).
D.E.= desviacidn estandar.
C.V.=coeficiente de variacidn.

% = sedia aritmética.




DISCUSION
No se abservaron variaciones importantes del nuamero de

nacimientos y tamafdo de 1la camada en los distintos grupos

estudiados, pero si efectos sobre el porcentaje de la
mortalidad en el sequndo tercio de 1la gestacidn, afectando
especialmente el grupo con menor tiempo de expasicion.

Posiblemente esto se debio a que el +tabaco provocé una
incapacidad en las crias, ya que se observé que na fueron
capaces de regpirar al momento del parto.

Por los resultados obtenidos fué evidente la disminucitn
de peso y tamaro de las crias recién nacidas de 1los grupos
experimentales expuestds al humo de tabaco, esto posiblemente
se debié a la hipoxia provocada por la madre al disminuir el
aporte de oxigeno pulmonar el cual fué sustituido parcialmente
par humo de tabaco, (22,33). No se expuso el primer tercio de la
gestacion (1-7), debido a que no se busca ninguna alteracion
en su formacidn embrionaria, si nao, en su etapa de
diferenciacion y crecimiento.

lLlos 6rganos wutilizados en el presente -eétudio (pulﬁdn,
higado y ridon) fueron seleccionados en base a que estos son
esenciales para la depuracidn de compuestos tdéxicos en las
crias 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 volamen son de de facil manejo y pueden
proporcionar parametros (peso) confiables para determinar

efectas téxicos.




|

Los efectos toxicos del humo del tabaco, en gran medida se
deben a 1los compuestbs activos que estian presentes en. élj
nicotina, alquitrdn, mon6xido de carbono, arsénico, cromo Yy
diversos gases y vapares irritantes (38).

A los 20 dias de vida postnatal el tamado y peso de las
crias del grupo expuesto el dltimo tercio de la gestaciéon fue
similar al grupo control, 1lo que indica que durante la vida
postnatal estos déficits pueden compensarse y los trastornos
resultan reversibles para los parametros evaluados en forma
désis dependiente. A los 60 dfas este misma grupo eastro .
mayor tamado que el resto de los grupos experimentales,
incluyendo el control, éséo posiblemente se debi6 al fentmeno
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 neuroloégicas, sean también
reversibles, considerando los diferentes patrones de maduracion
que presentan los tejidos del organismoj; por ejemplo, en el
sistema nervioso 1la maduraciotn sucede sabre todo .durante la
vida antenatal y se completa después del nacimiento..

La determinacion del peso seco de carcas y los Organos
seleccionados se realizaron con el propb6sito de descartar la
existencia de edema tisular que pudiera resultar por una
disminucidn en 1la presiotn oncéotica del fluido intersticial,
consecuencia de una menor concentracion proteinica sanguinea,

lo cual no sucedid en este trabajo.




También se identificé una correlacién positiva entre el
peso y tamarfo al nacimiento y los pesos de carcas y 6rganos en
esta misma edad entre 1los grupos experimentales y el control
{cuadros 2,3,4).

En 1o que respecta al peso de carcas Yy 6rgénos de las
crias a los 20 dias de edad, se observdé un fendmeno semejante
al peso y tamaso corporal, en el cual el grupo con menor
exposicién manifesté compensacién de su peso. A los 60 dias de
vida postnatal se manifestaron efectos adversos variables en el
desarrollo masculo—esquelético y visceral de las crias en
relacidn directa con el periodo gestacional durante el cual.
fueron expuestas. Los efectos observados en 1los productos
atribuibles al humo de tabaco, posiblemente se debieron a la
reduccién - transitoria de flujo. hemato—placentario por
constriccién de los vasaos sanguineas materru‘:ls., y al aumenta de
carboxihemoglobina por 1la mayor concentracién de. mon6xido de
carbono en el aire saturado de humo de tabaco. que. provocaron:
reducciéon del aporte de nutrientes al feto y menor utilizacién
de energia en las rutas fundamentalmente glucaliticas,-que:sonv
responsables del mayor aporte de energfa .durante 1la vida
intrauterina y que al parecer produjeron variaciones. en el
contenido proteinico - del fluido iatersticial la cual provocé
diferente concentracién de los- liquidos corporales- (37). .

Mediante el presente estudio se demostré que la
exposiciéon de hembras gestantes a bajos niveles - de. humo
secundario de tabace . .puede provocar dafos en sus crias, por

lo que se considera la inhalaci6n involuntaria de tabaco como




un problema importante en salud pablica,

modificaciones de la legislacién sanitaria

lo cual abliga a

en nuestro. pais.



CONCLUSIONES.

1.- La inhalaciétn de tabaco no influyd en 1la natalidad y
tamafo de la camada, pero si en la mortalidad neonatal de las
. hembras expuestas a partir del segundo y aGdltimo tercio de la

gestacién.

2.— La exposicién prenatal a humo secundario de tabaco provocé
la disminucioén de peso corporal, tamafio y peso del carcas
hamedo al nacimiento. A 1los 20 y 60 dias de edad se observo

recuperacitn del tamafio y peso hamedo del carcas, pero no del

peso corporal de las crias expuestas.

3.— El peso de las visceras hamedos de las crias expuestas

mostré recuperaciin a los 60 dias de edad.

4.~ No se abservaron diferencias importantes del peéo seco del
carcas y Organos de 1los diferentes grupos de estudio en la

etapa postnatal.

5.- Los bajos niveles de exposicién de humo de tabaco en que
fueron sometidos las hembras gestantes en este estudia, produjo
retardo transitorio en el crecimiento intrauterino de los fetos
que se compensa en la vida paosnatal, pero esto no indica que
otras alteraciénes causadas por este toxico sean también

reversibles.
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