
Lo que debemos saber sobre el tabaco
VOLUMEN 5      NUMERO 21      JUNIO 2006      SANTO DOMINGO, REP. DOM.

Hemos querido como aporte al no fumar y al día mundial sin
tabaco hacer un condensado de la guía del Dr. Armando Peruga
MPH, DRPH, de la Unidad de Tabaco, Alcohol y Drogas del
Programa de Salud Mental, División de Promoción y Protección
de la Salud, Washington, D.C. USA.
Dr. Generoso Castillo Caminero, Director de la Unidad Toraco Pulmonar de
CEDIMAT, en la Plaza de la Salud, Santo Domingo, Rep. Dom.

EI Tabaco es una planta de la familia de las Solanáceas. Las dos
especies más importantes son la Nicotiana Tabacum y la Nicotiana
Rústica. EI cultivo de Tabaco se hace en dos etapas y requiere
de muchos cuidados. Para evitar que las hojas se infecten, se las
fumiga con pesticidas, a veces muy tóxicos. que pueden luego
encontrarse en los cigarrillos.

Desde el siglo XI  A.C., el uso del tabaco formaba parte de los
rituales religiosos de los indios del continente americano. Estos
le atribuían poderes mágicos y terapéuticos y para estos fines
lo fumaban, lo inhalaban, lo masticaban o lo bebían en soluciones.
Cuando Cristóbal Colón llegó a América, observó como los nativos
inhalaban el humo de las hojas de tabaco secas a través de una
cánula de caña  llamada "tabaco". Colón y su tripulación llevaron
eI tabaco a España y Portugal, desde donde se difundió al resto
de Europa. Jean Nicot, eI embajador de Francia en Portugal,
estaba convencido de las propiedades medicinales del tabaco.
De hecho, envió tabaco en forma de "polvo" (rapé) a la reina
Catalina de Medicis para tratar sus jaquecas. Las jaquecas
mejoraron y Nicot se hizo famoso. La planta fue denominada
"nicotiana".

En un primer momento, el tabaco mascado y eI rapé fueron las
formas más comunes de consumo. En 1881, James Bonsack
patentó una máquina para enrollar tabaco que podía preparar
120.000 cigarrillos por día (en lugar de los 2.000 que podía
producir un trabajador). Esto, junto con la invención de los fósforos,
facilitó la popularización de los cigarrillos. En 1919, el consumo
de cigarrillos superó el consumo de todas las otras formas de
tabaco. Durante ambas guerras mundiales, la Cruz Roja y otros
organismos internacionales distribuyeron cigarrillos gratuitos,
junto con las raciones de comida, contribuyendo así a la
popularización del consumo entre los soldados.

Ya en 1938. el Dr. Raymond Pearl de la Universidad de Johns
Hopkins, EE.UU., publicó un trabajo demostrando que los fumadores
viven menos que los no fumadores. En 1964, el reporte anual
del Cirujano General de EE.UU. (asesor del gobierno en el área
de salud) concluyó que el cigarrillo era una causa de cáncer de
pulmón en hombres. Desde ese momento, se han publicado más
de 70.000 trabajos científicos que relacionan al tabaco con cáncer
y otras 40 enfermedades. Sin embargo, a pesar de esta clara
evidencia científica, el consumo de tabaco sigue siendo la principal
causa de muerte evitable en eI mundo.

EI tabaco se puede fumar (tabaco con humo) o se puede aspirar
o mascar (tabaco sin humo):

• Tabaco con humo:
- Cigarrillos: con o sin filtro, envueltos manualmente o

manufacturados
- Bidis: son cigarrillos provenientes de la India que se fabrican

con diferentes sabores. Si bien se promueven como cigarrillos
“naturales”,  su contenido de nicotina y alquitrán es tan
alto como el de los cigarrillos comunes.

- Kreteks: son cigarrillos can sabor a clavo de olor que
presentan los mismos riesgos para la salud que los cigarrillos
comunes.

- Cigarros (habanos, puros): estos tienen mayor nicotina y
alquitrán, y su humo produce 30 veces más monóxido de
carbono que el de  los cigarrillos.

- Pipa

• Tabaco sin humo:
EI tabaco sin humo se usa principalmente en forma oral
(se masca). EI uso nasal ya no es común. Los productos de
tabaco que no se queman no producen alquitrán. Sin
embargo. eI consumo de tabaco sin humo se asocia con
adicción a la nicotina, cáncer de la boca y enfermedades
cardiovasculares.

Antiguamente, los cigarrillos se enrollaban a mano y consistían
de un manojo de hojas de tabaco enrolladas en papel. Con Ios
avances tecnológicos y la necesidad de producir cigarrillos con
menor contenido de nicotina y alquitrán, la industria tabacalera
ha invertido millones de dólares en perfeccionar la producción de
cigarrillos. Muchas personas siguen creyendo que los cigarrillos
sólo contienen hojas de tabaco pero, esto no es así!

Hoy en día, no sólo se usan las hojas de tabaco sino también los
desechos (tallos. polvillo, etc) para poder aprovechar al máximo
el rendimiento del tabaco. Además los cigarrillos poseen alrededor
de 600 sustancias (aditivos). Entre ellos hay productos de limpieza
como el amoníaco, y venenos como el arsénico o como el cianuro.
Estos y otros productos se agregan a las hojas de tabaco
para hacer que los cigarrillos sean más suaves y más

CONTENIDO
Lo que debemos saber sobre el tabaco ....................... 1
Ambulación después de un Cateterismo ........................ 8
Tratamiento Invasivo en pacientes con Shock ....... 8
Donación y Trasplante Renal ........................................ 9
Broncodilatadores ............................................................... 10
Enfermedades Víricas o Virosis ........................................ 11
Vacunas ....................................................................... 12



JUNIO 2006

sabrosos o para aumentar la alcalinidad
del humo y así facilitar la liberación de
más nicotina.

Cada cigarrillo es una pequeña fábrica de
sustancias químicas y produce un promedio de
250cc de humo. El humo del cigarrillo contiene
unas 4.000 substancias químicas, varias de las
cuales son muy tóxicas para eI ser humano.
Más de 40 de estas sustancias han demostrado
ser cancerígenas. Estas pueden dividirse en 4
grandes grupos:

- nitrosaminas: son las más peligrosas
- aldehidos (se forman cuando se queman

los azúcares y la celulosa)
- hidrocarburos policíclicos aromáticos
- metales pesados (que provienen de los

fertilizantes)

Sustancias en el humo de un cigarrillo:
Tóxicas Cancerígenas

Nicotina Benzopireno
Monóxido de carbono Arsénico
Acetona Níquel
Amonia 1-naftilamina
Tolueno 4-aminodifenil
Acido acético Polonio-210
DDT Clorato de vinil uretano
Metano Cadmio
Formaldehído Anilina

Cuando el cigarrillo prendido se consume se
producen dos tipos de corrientes de humo:

- Corriente de humo principal: es la que
recorre el cilindro del cigarriIIo y es
respirado por el fumador. AI ser expirado,
contiene menos productos tóxicos ya que
ha sido filtrado por los pulmones del
fumador.

- Corriente de humo lateral o secundario:
es la que se desprende del cigarrillo entre
cada bocanada. Este humo tiene mayor
concentración de productos tóxicos que
el humo espirado por el fumador, ya que
no es filtrado previamente.

Nicotina
¿Que es? La nicotina es un alcaloide vegetal.
¿Dónde se encuentra? Su fuente principal es

la planta del tabaco. Se produce en la raíz y
Iuego se distribuye a través del tallo hacia las
hojas. Distintos tipos de tabaco tienen distintas
cantidades de nicotina. EI contenido de nicotina
también varía según el proceso que se utiliza
para secar las hojas.

¿Cómo se absorbe? La nicotina ingresa al
organismo “suspendida” en las partículas de
alquitrán. EI humo del cigarrillo es ácido y se
absorbe mejor en los pulmones, mientras que
el humo de la pipa y del cigarro es alcalino y
se absorbe mejor por la mucosa bucal. También
se puede absorber por vía digestiva y por la
piel.

Cuánto se absorbe? Cada cigarrillo contiene un
promedio de 6-11 mg de nicotina. EI fumador
promedio absorbe 1-3 mg (0.2 mg de nicotina
por bocanada) o el equivalente a 20-40 mg de
nicotina por día. Esto depende de la intensidad,
profundidad y frecuencia de las bocanadas, así
como del contenido del aire del ambiente.

¿Qué pasa una vez que entra al cuerpo? E1
95% de la nicotina que se aspira llega al pulmón.
De ahí pasa a la sangre y alcanza los distintos
órganos en sólo 10-19 segundos. La vida media
de la nicotina en el cuerpo (tiempo en que la
concentración en sangre se disminuye a la
mitad) es de 2 horas. EI cuerpo procesa la
nicotina y produce sustancias inactivas. Entre
ellas, la más importante es la cotinina que se
puede medir en saliva. sangre y orina y sirve
para comprobar si alguien dejó de fumar. En
fumadores crónicos se puede medir hasta 2
semanas después del último cigarrillo.

¿Cómo actúa? Su acción se produce casi
inmediatamente después de ser absorbida ya
que lIega al cerebro en aproximadamente 7
segundos. Las dos áreas del cerebro donde
existe un mayor número de receptores nicotínicos
son el sistema mesolímbico y el locus ceruleus.
Cada dosis de nicotina aumenta la liberación
del neurotransmisor “dopamina” en el sistema
mesolímbico. Esto produce placer, alegría y
aumento del estado de alerta. Este mecanismo
de acción es similar al de la cocaína o Ia heroína.
El efecto se disipa a los pocos minutos haciendo
que el fumador desee seguir fumando para
repetir los efectos placenteros.

Concentración de nicotina en sangre a lo largo del día
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En el locus ceruleus la nicotina libera el neurotransmisor
“norepinefrina” que produce un aumento del estado de alerta,
aumento de la concentración y de la memoria. También disminuye
el apetito.

La exposición continua a la nicotina aumenta 2 a 3 veces el número
de receptores nicotínicos en el cerebro. Cuanto mayor es el
número, mayor es la cantidad de nicotina necesaria para hacerlos
reaccionar y calmar la necesidad de voIver a fumar.  A esto se
denomina “tolerancia”.
Durante Ia noche, la nicotina en la sangre disminuye y por eso
al despertar se producen síntomas de abstinencia. EI primer
cigarrillo es el que produce mayor placer. EI tiempo que transcurre
entre el despertarse y el primer cigarrillo es un buen indicador
de la gravedad de la adicción.
Cada fumador desarrolla una concentración "ideal" de nicotina
que debe mantenerse constante durante eI día para que no se
hagan sentir los efectos adversos de la falta de nicotina.

¿Qué es la dependencia a la nicotina? Desde 1988 eI informe
del Cirujano General de EE.UU. ha calificado a Ia nicotina como
una sustancia adictiva.

EI Manual de diagnóstico de enfermedades mentales de la
Academia Americana de Psiquiatría, describe 7 criterios de Ios
cuales 3 o más deben estar presentes para definir la existencia
de dependencia a una sustancia:

1. Existe tolerancia: disminuye eI efecto después del uso
prolongado o lo que es lo mismo, se necesitan mayores
dosis para obtener el mismo efecto.

2. Existe abstinencia: aparecen síntomas al no consumirse la
sustancia o lo que es lo mismo, se usa la sustancia para
que estos síntomas desagradables no aparezcan.

3. Se usa la sustancia por períodos más prolongados que los
que se la pensaba usar.

4. Se desea disminuir el consumo de la sustancia sin poder
lograrlo.

5. Se usa gran parte del tiempo para obtener la sustancia.

6. Se reduce la actividad social. recreacional o profesional
debido al consumo de la sustancia.

7. Se usa la sustancia en forma compulsiva a pesar de conocerse
los efectos adversos que esta produce.

La nicotina es tan adictiva como la cocaína o la heroína. Esto
explica por que sólo un 3% de los adultos que quieren dejar de
fumar, pueden hacerlo a largo plazo.

Karl Fagerström diseñó un test de dependencia a la nicotina que
ha sido probado en distintas poblaciones y que se usa actualmente
en todo el mundo. Es una prueba muy sencilla de realizar.

Cuando la suma de puntos de las 6 preguntas es mayor de 6, se
considera que existe una alta dependencia a la nicotina. Las
personas con alta dependenecia a la nicotina son aquellas que
responden mejor al tratamiento con reemplazo nicotínico.

¿Hay gente más predispuesta que otra a hacerse adicta a la
nicotina?  Aunque existen factores genéticos que determinan la
susceptibilidad a la adicción a la nicotina, la gran mayoría

(alrededor de 90%) de los que fuman la desarrollan al muy poco
tiempo de comenzar a fumar. Se ha visto, también, que la gente
con depresión es más vulnerable a hacerse dependiente de la
nicotina.

¿A que edad se convierte uno en adicto? No existe una edad
determinada para hacerse adicto, muchos adolescentes ya son
“adictos” a la nicotina. Se ha visto que 40% de los adolescentes
fumadores comienza a fumar enseguida de levantarse, 50% trató
de dejar el cigarrillo sin lograrlo y 50% dijo que “ojalá no hubiera
empezado a fumar”. Todos estos son signos de la adicción. Por
otra parte, los adolescentes presentan los mismos síntomas de
abstinencia a la nicotina (deseos intensos de fumar, nerviosismo,
irritabilidad, hambre, falta de concentración) que los adultos.

¿Cuántos cigarrillos es necesario fumar para convertirse en
adicto? Diversos estudios muestran que 33.50% de los que alguna
vez han probado un cigarrillo se convierten en fumadores a largo
plazo.

¿Son mejores los cigarrillos suaves (light)? Un estudio hecho
por el Departamento de Salud  Pública del estado de
Massachusetts demostró que, si bien algunos cigarrillos suaves
tienen menor contenido de nicotina, 85% de los cigarrillos
estudiados, incluyendo varios catalogados de “suaves” o “ultra-
 suaves” tienen altos contenidos de nicotina y alquitrán. En realidad
lo que determina que un cigarrillo sea “suave” o “ultra- suave”,
no es el contenido de nicotina sino el porcentaje de poros de
ventilación que posee eI cigarrillo. Estos son los que permiten que
el aire diluya el humo del cigarrillo y disminuya el contenido de
nicotina y alquitrán.

El “peligro” de fumar “suaves” es que, como el nivel de nicotina
debe mantenerse constante para que no aparezcan síntomas de
abstinencia, los fumadores tienden a “compensar” y fuman más,
inhalan más, mantienen más el humo dentro de los pulmones y
tapan los poros de ventilación, que se encuentran en el filtro,
para absorber la cantidad de nicotina que necesitan. Se ha visto
que debido a este nuevo patrón de fumado, donde se inhala
profundamente, ha aumentado el cáncer de las pequeñas vías
respiratorias que antes no era frecuente. Se considera que este
nuevo tipo de cáncer es típico de Ia gente que fuma cigarrillos
suaves. Casi 2/3 de los cigarrillos vendidos en EE.UU. son “suaves”
ya que la gente, impulsada por la publicidad y por la palabra
“suaves” cree que presentan menos riesgos para la salud.
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Monóxido de carbono (CO)

La hemoglobina es la proteína de las células rojas de la sangre
encargada de lIevar el oxígeno (02) a los tejidos. EI monóxido
de carbono (CO) es 250 veces más afin a la hemoglobina que
el oxígeno (02). Cuando el CO se une a la hemoglobina formando
carboxihemoglobina, le quita el lugar al 02 y, por lo tanto, el
oxígeno que lIega a los tejidos es menor del necesario. Por otro
lado, la hemoglobina queda “enganchada” aI monóxido de
carbono durante casi 6 horas, tiempo durante el cual no puede
transportar oxígeno. De esta manera, incIuso entre cigarrillos, la
sangre de los fumadores lIeva menos oxígeno a todos los tejidos
que la de los no fumadores.

EI aire normal tiene una concentración de 1-30 partículas de CO
por millón (ppm). Con estas concentraciones, el contenido de
carboxihemoglobina en sangre es de 1-2%. Al fumar 5-20 cigarrillos
por día el contenido de carboxihemoglobina aumenta a 4~ 7%
y al fumar más de 25, aumenta a 8-15%.

EI CO tambien eleva eI colesterol y desciende las lipoproteínas
de baja densidad, acelerando así la formación de placa
ateromatosa que lesiona la pared de las arterias.

Existen más de 10.000 trabajos científicos publicados que tratan
de explicar por que la gente comienza a fumar. Se sabe que no
existe una causa única. Generalmente se combinan factores
biológicos (sexo. edad) con factores sociales (amigos que fuman,
padres fumadores, influencia de los medios de comunicación) y
factores personales (baja autoestima, estres, depresión. otras
conductas de riesgo). No obstante, el fácil acceso de los jóvenes
aI tabaco (venta sin restricción, bajo precio) y la normalización
de  su consumo en la sociedad son dos de los factores más
importantes.

Es muy importante destacar el papel de la publicidad en promover
eI consumo entre jóvenes. En general, la propaganda de cigarrillos
muestra gente joven, al aire libre, divirtiéndose. EI mensaje es
usualmente: “sé libre” “sé diferente”, “vive tu vida”. algo con lo
que los adolescentes se sienten identificados. La propia industria
tabacalera reconoce la importancia de Ia publicidad. Así además
de la propaganda de cigarrillos, las tabacaleras patrocinan con
frecuencia diversos eventos deportivos frecuentados por niños y
adolescentes tales como copas de fútbol, carreras de motos y
de autos.

La OMS dice que eI consumo de tabaco es una enfermedad
transmitida a través de la publicidad y el patrocinio de eventos
deportivos y  cuIturales. Las tabacaleras gastan miles de milIones
en eI patrocinio de eventos deportivos. De esta manera consiguen
que sus marcas aparezcan en televisión, a pesar de que muchos
países tienen prohibida la propaganda de tabaco en este medio.

Un documento interno de 1989 de la compañía R.J. Reynolds
(ahora pertenece a Japan Tobacco) decía que: “usamos los
deportes como un medio para hacer propaganda de nuestros
productos y... podemos ver el incremento de nuestras ventas
inmediatamente”. Las tabacaleras saben que la Fórmula Uno es
un deporte ideal para patrocinar porque tiene glamour y se
retransmite por televisión a todo el mundo. Lo ven más de 600
millones de personas, sobre todo jóvenes, a lo largo de 10 meses
al año.

EI consumo de tabaco comienza durante la infancia y la
adolescencia. De hecho, el 80% de los fumadores comienza a
fumar antes de los 18 años. Se ha visto que a menor edad de

inicio, mayor es el riesgo de desarrollar enfermedades relacionadas
al consumo de cigarrillos.

¿Qué pasa cuando uno fuma por primera vez?
EI primer contacto con eI cigarrillo produce generalmente efectos
desagradables como tos, mareo y ganas de vomitar. Una vez
superada esta etapa, el organismo se acostumbra a la nicotina
y al humo. Una vez que el individuo asocia el consumo con alguna
actividad placentera, se produce adicción psicológica al cigarrillo.

Es importante reconocer que la mayoría de las enfermedades
graves relacionadas con el consumo de tabaco aparece durante
la vida adulta y que, por ello, los adolescentes no se identifican
demasiado cuando se les habla de las consecuencias del tabaco
en la salud. Sin embargo, el consumo de tabaco afecta la salud
del fumador desde el momento en que éste comienza a fumar.

Trabajos científicos muestran que los fumadores tienen más riesgo
de morirse que los no fumadores. En 1951, un grupo de
investigadores británicos envió un cuestionario sobre consumo
de cigarrillos a casi 40.000 médicos. Desde entonces, han evaluado
periódicamente la relación entre el consumo de cigarrillos y la
mortalidad en este grupo. Así han demostrado que alrededor
del 50% de los fumadores morirá a causa de su hábito de fumar.
La supervivencia promedio de los fumadores es 7.5 años menor
que la de los no fumadores y la reducción en la esperanza de
vida, aumenta según la cantidad fumada. Las causas de muerte
más importantes relacionadas con el consumo de tabaco son:
enfermedades cardiovasculares, cáncer y enfermedades
respiratorias.

Los no fumadores que respiran involuntariamente el humo del
tabaco de los demás tienen mayor probabilidad de desarrollar
estas enfermedades que los no fumadores, que no están
expuestos al humo de los fumadores.

Cáncer:
EI cáncer de pulmón fue la primera enfermedad que se identificó
como causada por el cigarrillo. A principios de siglo, un grupo de
médicos observó que la muerte por cáncer de pulmón, que antes
del siglo XX era muy rara, había aumentado drásticamente (5000
por ciento en 30 años). Un estudio publicado en 1954 demostró
que los varones fumadores tenían 24 veces más probabilidades
de morir de cáncer de pulmón y que ese riesgo era proporcional
al número de cigarrillos fumados. Nueve de cada 10 casos de
cáncer de pulmón están relacionados con fumar. Las mujeres que
nunca han fumado pero que viven con un fumador incrementan
en un 21% su riesgo de tener cáncer de pulmón en algún momento
de su vida. Si estas mismas mujeres han estado expuestas al
humo de un padre o madre fumadora desde su infancia, el riesgo

Riesgo de morir por cáncer de pulmón según Nº de cigarrillos
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se incrementa en un 63%. comparado con el riesgo de las mujeres
no fumadoras que han vivido siempre en hogares sin fumadores
(26). EI cáncer de pulmón es muy maligno y sólo un pequeño
porcentaje de los que lo padecen sobreviven más de 5 años.
_Sabía usted que Wayne McLaren, Dave McLean y Edward Hall.
tres de los hombres Marlboro en los anuncios publicitarios, murieron
de cáncer de pulmón?  Actualmente en varios países, eI cáncer
de pulmón en Ia mujer produce más muertos que el cáncer de
mama. Los fumadores tienen también más probabilidad de
padecer cáncer de boca, labios, lengua, laringe y faringe. En
estos casos el consumo de alcohol es también un factor
predisponente y el riesgo de cáncer es mayor cuando se combinan
tabaco y alcohol. También está relacionado al cáncer estómago.
de páncreas, de vejiga y a ciertas formas de leucemia. En las
mujeres, el consumo de tabaco se asocia con un mayor riesgo
de cáncer de cuello del utero.

Enfermedad pulmonar:
EI humo del cigarrillo irrita las células
de los bronquios. La inflamación que
ocurre estimula la producción de
moco que paraliza y destruye las
cilias (Ias vellosidades encargadas
de limpiar las impurezas del aire y
proteger las vías respiratorias contra
las infecciones). EI moco desciende
a los bronquios más delgados, los
tapa  y  favorece  las infecciones.

EI alquitrán contenido en el humo se acumula en las paredes de
los bronquios y alvéolos y los destruye dificultando el intercambio
de oxígeno (02) ) y dióxido de carbono (C02) que se hace
normalmente a través de los mismos (enfisema).

A diferencia del cáncer de pulmón, que generalmente es mortal
al año de ser diagnosticado, la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica y el enfisema, matan Ientamente. La gente que padece
estas enfermedades necesita que se Ie administre oxígeno para
poder respirar. En algunos casos la destrucción del pulmón es tan
grande que la única solución es hacer un transplante.

También está demostrado que eI cigarrillo agrava el asma, no
sólo del fumador, sino también de las personas que lo rodean.

Un dato importante para recalcar entre los adolescentes es que
el fumar se asocia con un menor rendimiento deportivo debido
a que los pulmones de un fumador tienen menor capacidad para
recibir oxígeno.

Enfermedad cardiovascular:
EI consumo de cigarrillos es una causa importante de enfermedad
cardiovascular, en especial de ataque cardíaco. Se estima que
por cada 10 cigarrillos que se fuman por día, eI riesgo de muerte
por enfermedad cardiovascular aumenta 18% en hombres y 31%
en mujeres.

En un estudio qne se realizó en 1400 jóvenes menores de 25
años que murieron en accidentes, se descubrió que aquellos que
fumaban ya tenían signos tempranos de arterioclerosis, una de
las enfermedades cardiovasculares.

El corazón se contrae una vez por segundo durante toda la vida.
A medida que se acumula “placa” en las arterias, estas se ponen
más rígidas y el corazón tiene más dificultad para contraerse. AI
fumar un cigarriIlo se produce una reducción inmediata del diámetro
de los vasos sanguíneos y por consiguiente, se produce un
aumento del pulso y de la presión arterial, lo cuaI aumenta a su
vez el riesgo de contraer una enfermedad cardiovascular. La
mayoría de las muertes relacionadas con el consumo de tabaco
ocurren debido a enfermedad isquémica, ataques cardíacos y
muerte súbita. AqueIlos que sobreviven a un ataque cardíaco y
continúan fumando tienen mayor probabilidad de recurrencia.
Otra causa importante de muerte son los accidentes
cerebrovasculares.

En 1992, la Asociación Americana del Corazón indicó que el riesgo
de morir por una enfermedad del corazón aumenta más del 30%
entre los no fumadores que respiran el aire de los fumadores en
casa. Ahora también se sabe que las células que recubren
internamente el corazón y las arterias se dañan en Ios no
fumadores con tan sólo respirar el humo de los fumadores durante
30 minutos. La función de estas células es evitar el estrechamiento
de los vasos circulatorios que puede lIevar a un ataque al corazón.

Efectos en el sistema oro-digestivo:
Los fumadores tienen mayor incidencia de úlceras que a su vez
tardan más en curarse. Aparte de una mayor incidencia de cáncer
bucal eI tabaco está relacionado con una mayor incidencia de
caries y enfermedad de las encías.

Cuando la nicotina entra en contacto con el aire se oxida y forma
una sustancia color marrón que se deposita en los dientes de los
fumadores. Los efectos en la boca son aquellos que los
adolescentes conocen mejor: mal aliento, dientes amarillos, caries.
Muchos adolescentes dicen que darle un beso a un novio (a)
fumador (a) es como “chupar un cenicero”

Cada año mueren cuatro millones de personas en el mundo por
enfermedades relacionadas al consumo de tabaco (esto es
equivalente a una persona cada 10 segundos). A este ritmo,
serán 10 millones en el 2030 (de los cuales siete serán de países
en desarrollo).

No todos los países de la región de las Américas tienen la misma
prevalencia de consumo de tabaco. Los países del Cono Sur
presentan los índices de consumo más altos de la Región (Chile:
1998: 40,9%, Argentina: 1999: 40,1%). Los países de la Región
Andina tienen índices similares a los de América del Norte con
prevalencias de alrededor de 30%. En EE-UU. y Canadá, se
observa en cambio una disminución progresiva del consumo actual.
EI consumo de tabaco entre el personal médico es también muy
frecuente.

Se estima que en el continente americano el consumo de tabaco
es responsable de aproximadamente un millón de muertes por
año, de las cuales unas 500.000 corresponden a los países de
América Latina y el Caribe.

Mecanismos por los cuales la nicotina afecta el sistema cardiovascular
Aumento de lípidos en sangre
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¿Qué ocurre al dejar de fumar?

A los 20 minutos del último cigarrillo
Presión arterial se restablece
Pulso se restablece
Temperatura de pies y manos se restablece

A las 8 horas
Monóxido de carbono en sangre se normaliza
Oxígeno en sangre se normaliza

A las 24 horas
Disminuye probabilidad de ataque cardíaco

A las 48 horas
Las terminales nerviosas se acostumbran a la ausencia de nicotina
mejora el gusto y el olfato

A las 72 horas
Los bronquios se relajan, se respira mejor
Mejora la capacidad pulmonar

A las 2 semanas - 3 meses
Mejora la circulación
Es más fácil caminar
Función pulmonar mejora en un 30%

A los 1-9 meses
Disminuye la tos, la congestión nasal, la fatiga y la falta de aire
Se regeneran las cilias y disminuyen las infecciones
Aumenta la energía general

AI año
EI riesgo de morir por enfermedad cardíaca disminuye a la mitad

A los 5 años
EI riesgo de morir de enfermedad cardíaca es igual al de los no
fumadores
EI riesgo de morir por enfermedad pulmonar disminuye a la mitad

A los 10 años
EI riesgo de morir por cáncer de pulmón es similar al de los no
fumadores
Se reemplazan las células pre-cancerígenas
Disminuye la incidencia de otros cánceres

(Adaptado de Glanz (45))

Test de Fagertrön de dependencia a la nicotina
Puntaje

1) Al despertar, ¿Cuánto tiempo pasa hasta que
fuma Ud. su primer cigarrillo?
- <=5 min.      3
- 6-30 min.      2
- 31-60 min.      1
- >61 min.      0

2) ¿Le resulta difícil mantemerse sin fumar en los
lugares donde está prohíbido?
- Si           1
- No      0

3) ¿Cuál de todos los cigarrillos le costaría más dejar?
- El primero de la mañana      1
- Cualquier otro            0

4) ¿Cuántos cigarrillos promedio fuma Ud. diaramente?
- <=10           0
- 11-20           1
- 21-30      2
- >=31      3

5) ¿fuma Ud. más durante la mañana que durante el
resto del día?
- Si           1
- No           0

6) ¿fuma Ud. cuando está enfermo y en cama?
- Si           1
- No           0

Los fumadores pasivos son aquellos no fumadores que respiran
el humo a de los fumadores. En 1950, un grupo de médicos
evidenció que un niño que sufría de asma grave mejoraba
rápidamente cada vez que su madre dejaba de fumar. Se describió
así por primera vez la relación entre ser fumador pasivo y tener
problemas pulmonares.

Desde entonces, diversos estudios han demostrado que la
exposición al humo de tabaco ambiental se asocia con muchas
de las mismas enfermedades relacionadas al consumo de cigarrillos
(cardiopatías, cáncer de pulmón, empeoramiento del asma). En
un estudio realizado en Japón en 1981. se demostró que las
mujeres no fumadoras cuyos maridos eran fumadores se morían
40% más de cáncer de pulmón que las mujeres no fumadoras
que vivían con no fumadores.

En 1980, la Agencia de Protección Ambiental (EPA) de Estados
Unidos determinó que sólo aquellos lugares cerrados, totalmente
libres de tabaco. cumplían con los estándares de aire limpio. En
1992, esta misma agencia declaró que el humo de tabaco
es un carcinógeno de clase A (demostrado carcinógeno en
humanos).

Desafortunadamente la exposición al humo de tabaco ambiental
es generalizada y afecta a la mayor parte de la población. Sin
embargo, los más afectados son los niños. Los hijos de fumadores
tienen más probabilidades de tener enfermedades respiratorias
bajas (bronquitis). enfermedades del oído (otitis), asma, reducción
de la función pulmonar y síndrome de muerte súbita, especialmente
durante el primer año de vida. A mayor consumo por parte de
los padres, mayor grado de enfermedad.

Se ha visto que más del 90% de las personas que tratan de dejar
de fumar por su propia cuenta, recaen en eI hábito al año de
haber dejado.
Por eso es importante saber que existen tratamientos efectivos
para dejar de fumar. Estos incluyen:

- Terapia farmacológica:
La terapia farmacológica incluye el reemplazo nicotínico y el uso
del fármaco bupropion. La idea de usar nicotina de reemplazo
surgió de los trabajos de investigación sobre la farmacológica de
la nicotina. Se sabe que los efectos de la nicotina en la circulación
dependen de la velocidad con que se alcanzan los picos de
nicotina en sangre. La absorción de nicotina por la mucosa bucal
o por la piel (chicle o parche) es más lenta. Así. los fumadores
no sufren de los síntomas relacionados al síndrome de abstinencia
pero tampoco sufren los efectos adversos que la nicotina tiene
en la circulación ni reciben las 4.000 sustancia tóxicas que vienen
aparejadas al cigarrillo.
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Todas sirven con similar eficacia para aliviar los síntomas de
abstinencia causados por la falta de nicotina. EI chicle está
disponible comercialmente desde 1984 y los parches desde 1996.
Existen pocos datos sobre el uso de terapia de reemplazo
nicotínico en adolescentes. Sin embargo hasta la fecha
no se ha demostrado que su uso este contraindicado en ese
grupo etáreo.

En 1996, eI Food and Drug Administration (FDA) autorizó eI uso
de la primera sustancia no nicotínica para el tratamiento del
consumo de tabaco: eI antidepresivo bupropion. Otras drogas
como la cIonidina o la nortriptilina se utilizan con éxito, aunque
todavía no han sido aprobadas par la FDA.

- Terapia de apoyo psicológico: los expertos concuerdan que es
necesario combinar ”alguna forma” de terapia de apoyo
psicológico.

Es importante que conozcamos un poco más de la industria
tabacalera que es en cierta manera el “vector” responsable de
llevar los cigarrillos al mercado.

Cada año la industria tabacalera vende 6 trillones de cigarrillos.
Las ganancias de las compañía tabacaleras son del orden de
US$20 mil millones al año.

Actualmente las compañías multinacionales han desplazado
a las pequeñas industrias y dominan el mercado
internacional.

En EE.UU. y en varios países de América Latina, gobiernos y
particulares están actualmente demandando a las compañías
tabacaleras por los gastos en salud producidos por eI consumo
de sus productos. A raíz de eso han salido a la luz documentos
que demuestran que la industria tabacalera sabía desde mediados
del siglo XX que la nicotina es adictiva y que los cigarrillos están
relacionados con el cáncer de pulmón. También hay documentos
que demuestran que deliberadamente han diseñado
campañas para promover el consumo en niños y
adolescentes.

Un estudio realizado en 1991, a sólo 3 años del lanzamiento al
mercado del logo de “Joe Camel”, demostró que niños menores
de 6 años reconocían dicho Iogo con la misma facilidad con que
reconocían al ratón Mickey.

Diversas son las razones por las que las tabacaleras deben dirigir
la publicidad a los jóvenes:

- se necesitan nuevos fumadores para reemplazar a los
adultos que mueren o dejan de fumar

- Ios nuevos fumadores son generalmente menores de 18
años

- la lealtad a las marcas se forma en los primeros años de
fumado

Este ejemplo lo demuestra claramente: “Para asegurar eI
crecimiento de Camel, esta marca debe aumentar su mercado
en eI grupo de 14-24 años, que tienen una visión más liberal y
que representan al fumador del mañana” (memo de la compañía
RJ Reynolds, publicación MN 12865).

El conocimiento científico actual indica que iniciativas como la
creación de ambientes libres de humo, el aumento de Ios impuestos
aI tabaco y las prohibiciones de la promoción del tabaco son las
medidas más eficaces para reducir eI consumo de tabaco. La
costo-eficacia de todas estas intervenciones es equivalente a la
de la vacunación infantil y la atención integrada de las
enfermedades prevalentes de la infancia.

Primero, proteger a los no
fumadores,

segundo aumentar el precio
de los cigarrillos

y tercero prohibir la
propaganda de los mismos.

Promover el cesado:
La creación de ambientes libres de humo debe ofrecer la posibilidad
de que los fumadores que así lo deseen tengan el apoyo necesario
para dejar de fumar. Trabajos científicos demuestran que aquellas
personas que no dejan de fumar antes de los 35 años tienen
50% de probabilidades de morir a causa de una enfermedad
relacionada al tabaquismo. Sin embargo, se ha visto que dejar
de fumar, a cualquier edad, es beneficioso para la salud. Una
encuesta realizada en alumnos de la escuela secundaria de
Buenos Aires, Argentina, realizada en 1997 muestra que 79% de
los alumnos fumadores contestó que quería dejar de fumar y
55% había intentado dejar eI cigarrillo al menos una vez. Es
importante recordar que es muy difícil dejar de fumar y la mayoría
de las personas recae en etapas anteriores para luego volver a
tratar de dejar eI hábito. AI darles apoyo y comprensión, los
educadores pueden tener un rol importante en apoyar a aquellos
estudiantes fumadores que están luchando para dejar de fumar.

Segundo Hacer menos
accesible el tabaco.

Tercero prohibir la
propaganda del tabaco.

Educación

Alvéolos
con enfisema

Vista al microscopio
de alvéolos normales
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Introducción
EI tiempo óptimo de
reposo en cama, post
la real ización de
p r o c e d i m i e n t o s
h e m o d i n á m i c o s
diagnóst i cos por
abordaje femoral, no
ha sido claramente

establecido. Varios estudios prospectivos, randomizados, han
sugerido que la ambulación temprana de estos pacientes no
aumenta el riesgo de complicaciones cuando se compara con la
ambulación habitual, sin embargo, muchas de estos estudios han
utilizado catéteres pequeños o dispositivos de cierre. Los paneles
de expertos del Colegio Americano de Cardiología y La Sociedad
de Angiografía Coronaria e Intervenciones (ACC/SCAI) recomiendan
la ambulación temprana, siempre que se excluyan condiciones
que incrementen el riesgo de complicaciones. EI objetivo del
presente estudio fue comparar la incidencia de complicaciones
luego de la ambulación, a las 3 vs 6 horas post cateterismo
cardíaco diagnóstico, util izando catéter 6.5 French.

Métodos
Se realizó un estudio prospectivo, randomizado, aleatorio,
descriptivo y observacional, en el que se incluyeron pacientes de
ambos sexos, mayores de 18 años, sometidos a Cateterismo
Diagnóstico a través de punción de la arteria femoral, utilizando
un introductor 6.5 French. Los pacientes fueron randomizados en
uno de dos grupos: Grupo A: ambulación a las 3 horas o Grupo
B: ambulación a las 6 horas. Todos recibieron compresión manual
durante 15 minutos y la colocación de un vendaje compresivo.
Los pacientes del Grupo A, adoptaron posición de inclinación a
45 grados del hemicuerpo superior a las 2 horas luego del retiro
del introductor y se retiro el vendaje a las 2.5 horas. EI Grupo B
recibió la misma inclinación a las 4 horas y se retiró el vendaje
a las 5 horas. Todos los pacientes ambularon durante 5 minutos

al concluir el tiempo de acuerdo al grupo asignado.

Posteriormente se les realizó Sonografía Doppler de la arteria
femoral, con el fin de identificar la presencia de hematomas,
aneurisma o pseudoaneurismas. Ambos grupos fueron observados
durante 7 horas.

Se realizó un seguimiento con visitas a las 24-96 horas,
posteriormente al procedimiento para identificar la ocurrencia de
complicaciones tardías.

Resultados
50 pacientes fueron incluidos en el estudio, 25 fueron randomizados
al Grupo A y 25 al Grupo B. 31 pacientes masculinos (62%) y 19
pacientes femeninas (38%). EI rango de edad fue 20-77 años
para un promedio de 55.9. EI promedio de edad para el grupo
A fue de 56.8 años y de 55 años para el grupo B. 1 paciente
(2%) perteneciente al Grupo B presentó sangrado menor.
Sonografía Doppler de la arteria femoral fue realizada en el
100% de los pacientes, resultando 1 caso (2%) de hematoma
menor, siendo la misma paciente que presentó el sangrado menor.
No hubo casos de sangrado mayor, hematoma mayor, aneurismas
o pseudoaneurismas. EI seguimiento fue logrado en el 96% de
los pacientes sin encontrarse complicaciones tardías.

Conclusión
De acuerdo con los resultados de
nuestro Centro, la ambulación
temprana posteriormente a la
real ización de cateterismos
diagnósticos, resulta segura;
obteniéndose una baja incidencia
de complicaciones. Estos resultados
favorecen la disminución de la
estadía hospitalaria, así como del
discomfort físico de los pacientes.

Ambulación a las tres horas versus ambulación a las seis horas
después de un Cateterismo Diagnostico. Experiencia en el Centro
de Medicina Avanzada, Laboratorio y Telemedicina (CEDIMAT)

Dra. Ana Carolina Báez, Dra. Miguelina Minaya, Dr. Pedro Ureña, Dra. Ingrid Valdéz, Dr. Alejandro Domínguez,
 Dr. Edward Pellerano, Dra. Margarita Pérez, Dr. Felipe Guerra, Dr. Eduardo Lomba

Antecedentes
El shock cardiogénico complica aproximadamente 6% de los casos
de infarto agudo del miocardio. La tasa de mortalidad de los
pacientes con tratamiento médico con lAM y shock es de un 70%.
Los resultados mejoran significativamente con procedimientos
invasivos, disminuyendo la mortalidad a un 50%. Sin embargo el
tratamiento de esta entidad ha estado limitado debido a la poca
disponibilidad de centros con capacidad para el manejo invasivo
de estos pacientes.

Objetivo
Conocer el impacto en la mortalidad de los pacientes con
diagnostico de shock cardiogénico manejados con tratamiento
invasivo.

Métodos
Se realizó un análisis retrospectivo,
trasversal, de la Base de Datos (SPSS
version 11.5) de Cateterismo Cardiaco
de CEDIMAT. Fueron tomados todos
aquellos pacientes con diagnóstico de
shock cardiogénico en el período
comprendido entre Marzo del 2001 a
Marzo del 2005.  Se analizaron los datos
demográficos, factores de riesgo y
complicaciones intrahospitalarias.

Tratamiento Invasivo en pacientes con Shock
Cardiogénico: Impacto en la mortalidad.

Dra. Michelle Escala, Dr. Pedro Ureña, Dra. Ingrid Valdez, Dra. Margarita Pérez, Dra. Yahaira López,
Dra. Mixiel Montalvo. Centro de Medicina Avanzada, Conferencias Médicas y Telemedicina (CEDIMAT).
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Resultados
De 22 pacientes analizados 73%
fueron hombres y 27% fueron mujeres.
La edad promedio fue de 71 años.
Los antecedentes patológicos fueron
HTA 87%, hiperlipidemia 67% y DM
20%. De estos pacientes, el 100%
cursó con un lAM. También en el 100%
de los pacientes se utilizó Balón de
Contrapulsación Intraaórtico y en todos
se logró la revascularización. Los vasos
más afectados fueron la coronaria
derecha en un 100%, descendente

anterior en un 33%, circunfleja en un
20%, tronco izquierdo y conducto
venoso en un 7% cada uno. La
mortalidad fue de un 27% (6
pacientes) con una supervivencia de
un 73%.

Conclusión
EI análisis de estos datos, sugiere un
pronóstico favorable en los pacientes
con shock cardiogénico, donde fue
utilizado el tratamiento invasivo con
soporte hemodinámico.

Los mecanismos para facilitar la donación, la actuación e investigación
sobre trasplantes de órganos y tejidos, llaman la atención de muchos
profesionales de la salud en todo el mundo, la búsqueda de soluciones
terapéuticas para pacientes con enfermedad orgánica terminal,
constituye nuestro gran desafío y cada día son más las publicaciones
que sobre esta temática en específico circulan en el mundo entero.

Esperamos que las autoridades de salud logren comprender la
necesidad de aportar al desarrollo de esta modalidad terapéutica
para beneficio de nuestros pacientes.

El trasplante es en la actualidad la única modalidad terapéutica
capaz de sustituir órgano vitales totalmente enfermos, por órganos
sanos, mediante el acto de la donación, salvando de esta forma la
vida de muchos pacientes con enfermedades terminales o mejorar
la de otros, tanto en su supervivencia como en su calidad de vida.

En Latinoamérica y el Caribe, ha sido desigual el desarrollo de la
donación y el trasplante, pero en conjunto nuestra capacidad
terapéutica ha sido de escaso desarrollo frente a los países de
Europa y Norteamérica. Ante el nuevo milenio, debemos lograr poner
en práctica programas novedosos y probablemente eficientes que
logren dignificar y humanizar la oferta terapéutica para aquellos
pacientes con enfermedad terminal de órganos vitales.

El Trasplante de órganos y Tejidos Humanos representa unos de los
principales logros de la medicina moderna. A partir de 1952, cuando
en Francia se realiza el primer trasplante exitoso en humanos, hasta
nuestros días, los resultados de este procedimiento han mejorando
dramáticamente hasta el punto que hoy se considera el procedimiento
rutinario y altamente seguro.

Conjuntamente con la Hemodiálisis y la Diálisis Peritoneal, se considera
como una opción más en el manejo de la Insuficiencia Renal Crónica
con el beneficio de que permite el retorno a una vida prácticamente
normal, una mayor supervivencia y como si esto fuera poco, un costo
inferior a la diálisis.

Contrario a las creencias que se ha extendido en los últimos años,
hay que señalar que una persona Trasplantado no es una persona
sana, porque a pesar de que IIevará una mejor calidad de vida,
tendrá que tomar mientras se prolongue la vida del injerto, un
tratamiento Inmunosupresor que produce importantes efectos
secundarios.

La revolución con los descubrimientos de nuevos medicamentos
inmunosupresores, junto al desarrollo tecnológico en el campo de la
medicina, han permitido obtener unas tasas de sobrevida del injerto
de 98-99 % al año y aproximadamente entre 85-90% a los 5 años.
En nuestro país la tasa de sobrevida no difieren de las estadísticas
internacionales.

Los primeros pasos en el Trasplante Renal en Rep. Dom. Se realizaron
en las decadas de los 70 cuando el Dr. José Yunen tuvo la gallardía
y el arrojo de lIevar a cabo el primer trasplante con donante cadavérico.
Por las condiciones del momento de entonces, no se pudo alcanzar
el exito deseado.

Posteriormente a finales de los 80 se conformaron programas de
trasplante, ya con donantes vivos y de forma programática y
organizada. Le cabe al equipo del Hospital Dr. Salvador B. Gautier
la gloria de haber sido los pioneros.

A partir de entonces el trasplante renal ha tenido que superar
diferentes escollos, entre los que podemos citar el concerniente a la
confianza de los pacientes dominicanos en este nuevo procedimiento.
Así que la ejecutoria del trasp]ante en nuestro país frenó el turismo
médico hacia Cuba y Estados Unidos.

Hoy dia el Trasplante Renal es una actividad de cuarto nivel en el
área médica y requiere de un soporte del más elevado nivel científico
y tecnológico. De ahí que la presencia de un programa de Trasplante
en un determinado centro de salud implicaba el desarrollo y apertura
de nuevas áreas de trabajos en dichos centros, sin alcanzar una
estructura completa con todos los métodos diagnósticos para la
detección de complicaciones en el trasplante.

En este nuevo milenio se ha dado las condiciones necesarias para
que en Cedimat, centro que está a la vanguardia de los métodos
diagnósticos y terapéuticos de la medicina moderna dominicana, se
inicie la práctica del trasplante renal.

Hoy dia Cedimat cuenta con todo el soporte tecnológico para el
estudio y seguimiento del trasplante. Disponemos de monitores de
los niveles serios de los medicamentos nuclear, resonancia magnética,
anatomía patológico para el diagnóstico temprano y prevención de
complicaciones en el post-quirúrgico inmediato.

A partir de noviembre del 2005 nuestra institución inició un exitoso
programa de trasplante renal que ha beneficiado hasta el momento
a 9 familias dominicana devolviéndole la salud a uno de sus miembros,
la estabilidad y armonía de dichas familias.

Estos pacientes traspIantados, ya están reintegrados a sus actividades
laborales y académicas cotidianas. Nuestra misión es desarrollar
este programa ampliado cada día más su cobertura, caminando
acorde al desarrollo tecnológico para garantizarle a toda la población
dominicana, sin importar a que clase social pertenezca, medicina del
más alto nivel al alcance de todos.

DONACION Y TRASPLANTE RENAL
UNIDAD DE UROLOGIA, NEFROLOGIA Y TRASPLANTE RENAL

Dr. Octavio Cruz Pineda, Director de la Unidad de Trasplante Renal CEDIMAT
Dr. Alberto Flores y Dr. Guillermo Alvarez, Unidad de Nefrología y Trasplante Renal
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La administración de broncodilatadores por vía de aerosoles está
universalmente aceptada, siendo sus ventajas que el medicamento se
da en muy baja dosis y que por esa vía se depone en forma exclusiva
en el aparato respiratorio, con lo que se logra un efecto rápido en el
sitio preciso. EI problema es obtener un entrenamiento adecuado para
que los inhaladores sean bien utilizados y se logren los efectos más
útiles. Si es así, se puede recurrir a la vía oral, pero particularmente en
la EBOC no son recomendados los agonistas beta-2 por esta vía, pues
las dosis máss altas producen fenómenos colaterales (temblor y
taquicardia). Los broncodilatadores beta-2 adrenérgicos pueden mejorar
el “clearance” ciliar, pero su rol es limitado. La mayor indicación de los
broncodilatadores es como agentes mucoquinéticos, cuando su uso
produce mejoría del flujo aéreo, hecho documentado por la espirometría.

Los agonistas beta-2 de larga cadena por vía inhalatoria pueden mejorar
los síntomas y parecen ser algo mejor que los anticolinérgicos. Estos son
aún de primera elección cuando se requiere broncodilatación continua,
siendo además, más seguros en los pacientes de edad. De los
anticolinérgicos el más nuevo y prometedor es el bromuro de tiotropium,
que pareciera potencialmente más efectivo, de larga duración y cuyo
efecto broncodilatador puede lIegar a durar 24 horas. (O'Byrne y Postma).

Rubin y Col manifiestan que aunque los beta-2 agonistas aumentan la
cantidad de moco y la secreción de agua en la vía aérea, ellos pueden
aumentar el “clearance” del mucus flujo dependiente en personas con
reactividad. También aumentan el batido ciliar en frecuencia, pero ello
no significa mejorar la depuración mucociliar.

Cazzola y Matera señalan que una consideración debe hacerse con
respecto al uso de los broncodilatadores y su impacto sobre el corazón.
Las arritmias cardíacas son frecuentes en pacientes con EBOC en falla
respiratoria. Varios factores son arritmogénicos, la hipoxemia, la
hipercapnia, los disturbios ácido-base y el propio uso de beta-2
adrenérgicos y teofilinas. Tampoco se puede descartar que se desarrollen
fenómenos adversos cardíacos en enfermos con EBOC con arritmias
preexistentes e hipoxemia usando beta-2 adrenérgicos de larga duración,
aunque la dosis recomendada de salmeterol de 50 µg asegure un
margen relativamente alto y seguro. Las teofilinas causan taquicardia
y serias arritmias, aún en concentraciones séricas consideradas
terapéuticas, y asi la limitan en su uso las Guías de la ATS.

Uno de los objetivos del tratamiento de la EBOC es evitar y posponer
el deterioro progresivo de la función respiratoria, que puede medirse
con la evolución en el tiempo del FEV1.  Así, la broncodilatación mejora
los síntomas revirtiendo la obstrucción de la vía aérea y se ve su eficacia
al desacelerar la declinación de la función respiratoria. Cazzola y col
comprobaron en 6000 pacientes de EBOC leve o moderada que la
disminución obtenida estaba asociada al hecho de cesar de fumar
cigarrillos y no al uso de broncodilatadores. Sin embargo, estos mejoran
rápidamente la obstrucción de la vía aérea y alivian los síntomas. Si ello
no sucede con un beta-2 adrenérgico, debe utilizarse un anticolinérgico,
y más aún, si no se consigue efecto, administrarse una teofilina. EI empleo
de un anticolinérgico (bromuro de ipatropium) puede mejorar la Sa 02
durante el sueño y la calidad del mismo en pacientes con EBOC moderada
a severa.

Para Dorinsky y col el uso combinado de ipatropium y salbutamol muestra
mayor respuesta que a los agentes individuales para identificar
reversibilidad de la obstrucción de la vía aérea en EBOC. O'Donnell y col
han utilizado bromuro de ipratropium con el que señalan la obtención
de mejoría sintomática, mejoría de valores funcionales y menor
hiperinflación pulmonar en el corta plazo.

Cazzola, Di Perna y col estudiaron el posible efecto agudo de dosis altas
de un agente anticolinérgico sobre una dosis única de salmeterol que
induciera broncodilatación en pacientes con EBOC estable y parcialmente
reversible. Encontraron que un pretratamiento con 50 µg de salmeterol
no bloquea la posibilidad de obtener mayor broncodilatación con bromuro

de oxitropium cuando una dosis más alta que la normal (600 µg) es
usada, señalando lo interesante de explorar este tipo de asociaciones,
pues en estas circunstancias, reflejan sólo la observación de un efecto
agudo y limitado a la acción sobre la obstrucción de la vía aérea.

EI bromuro de ipatropium y el bromuro de oxitropium reducen el volumen
de secreción en pacientes con EBOC, sin modificar el transporte mucociliar
o la viscoelasticidad del mucus. Los anticolinérgicos, entonces, reducen
el volumen de las secreciones, sin cambios en su viscoelasticidad.

Para Bevilacqua hay circunstancias en que el tratamiento de las
exacerbaciones severas debe ser realizado con internacion, y en forma
intensa. Señalan:

• Inhalaciones de beta-2 agonistas ( p ej salbutamol en “puffs” con
espaciador o nebulizaciones)

• Inhalaciones de anticolinérgicos (bromuro de ipatropium)
• Corticoides sistémicos (p ej 0,5 mmg / Kg peso de prednisona por

vía endovenosa cada 6 horas ) .
• Opcional: teofilina en dosis de carga y mantenimiento (alcanzando

niveles de 10 a 12 mg / ml )
• Evitar sedacion del paciente, obviando la depresión del centro

respiratorio y la consecuente necesidad de realizar una intubación
innecesaria.
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Son las enfermedades producidas por
virus. Entre las más comunes se
encuentran la varicela, la gripe, la fiebre
hemorrágica Argentina, la rabia, la
hepatitis virósica, el sarampión, la
rubéola, la parotiditis (paperas).

GRIPE O INFLUENZA
Se trata de un enfermedad infectocontagiosa epidémica, y a
veces pandémica, que se transmite con gran rapidez y mucha
facilidad.

Agente etiológico
Es un virus que existe en las mucosidades nasofaríngeas y del
que pudieron estudiarse cuatro tipos con propiedades biológicas
diferentes: A, B, C Y D.

EI virus A es el más común; los del tipo B y C producen cuadros
menos intensos, y el D, aislado en Japón, es el que provoca
infecciones graves.

Contagio
EI más frecuente es el directo. La entrada se produce por las
fosas nasales o por la boca, mediante las gotitas de Flügge que
elimina el enfermo al hablar, toser o estornudar.

EI contagia indirecto es discutido.

Síntomas generales
La incubación es muy corta, oscila entre unas horas y dos días.
La forma de presentación varía según las personas, pero
generalmente se manifiesta por un resfrío violento, elevación de
la temperatura (39!) y decaimiento. En las formas nerviosas se
producen neuralgias y agitación. En las formas respiratorias,
laringitis, bronquitis y hasta neumonías. En las formas
gastrointestinales, inapetencia, vómitos, diarrea y cólicos.

La convalecencia es larga y los enfermos permanecen bastante
tiempo con decaimiento e inapetencia. En general la gripe es una
enfermedad benigna, pero por el debilitamiento que ocasiona
puede provocar innumerables complicaciones, a veces temibles.
La inmunidad es de muy corta duración.

Profilaxis
Se aconseja el aislamiento del enfermo, así como extremar las
medidas higiénicas personales y ambientales.

Si se trata de epidemias, deben desinfectarse los lugares públicos,
evitar las aglomeraciones de personas en lugares cerrados,
alimentarse bien y evitar los enfriamientos.

VARICELA O VIRUELA BOBA
Es una enfermedad infectocontagiosa virósica, eruptiva y benigna.

Frecuentemente se producen epidemias en niños de corta edad.
La enfermedad confiere inmunidad para la varicela, pero no para
la viruela.

Agente etiológico
Es un virus poco resistente, localizado en las vesiculas que se
forman al finalizar el período eruptivo.

Contagio
En la mayorla de los casos es por contacto directo con el enferrno
y se produce durante la escamación.

Síntomas generales
La incubación abarca un período de 14 a 18 dias. AI cabo de ese
tiempo aparece un leve estado febril y una erupción que atraviesa
sucesivamente distintas fases: mácula, pápula, vesicula y costra,
que al cabo de unos 8 días cae dejando una pequena cicatriz
cuando el enfermo se rasca.

Esta enfermedad eruptiva se caracteriza porque aparece por
brotes, a causa de lo cual en una misma región del cuerpo pueden
observarse lesiones cutáneas en diferentes fases de su evolución.

Profilaxis
EI enfermo debe ser aislado hasta el final de la escamación. La
profilaxis se dirige especialmente a las escuelas por medio de
desinfecciones periódicas y el mantenimiento de la higiene
individual.

SARAMPION
Es un enfermedad infecciosa muy contagiosa que se manifiesta
por catarro, conjuntivitis, manchas en la mucosa bucal y una
erupción típica de la piel. Si bien se observan casos aislados
durante todo el año, las epidemias se producen al fines del
invierno.

Agente etiológico
Es un virus filtrable muy resistente, aún a muy bajas temperaturas.

Contagio
Comúnmente es directo y se transmite a través de las secreciones
oculares o de las vías respiratorias, y por las gotitas de Flügge.
EI contagio indirecto es mas dificil.

Síntomas generales
La enfermedad tiene tres períodos: el período de incubación,
dura de 10 a 12 días; el período catarral o preeruptivo, que se
caracteriza por congestión de la conjuntiva y de las mucosas, tos,
fotofobia (rechazo de la luz) y en el 80% de los casos por manchas
“manchas de Koplik” de color blanco en la mucosa bucal. La fiebre
y la tos aumentan hasta el período eruptivo, que se manifiesta
con un exantema cutáneo que comienza en la cara, para extenderse
al tronco y luego a las extremidades.
Lo más peligroso de esta enfermedad son las complicaciones que
puede provocar, como otitis, neumonía y encefalia, entre otras.

Profilaxis
Actualmente se está tratando de erradicar esta enfermedad tan
contagiosa mediante la inmunización masiva por medio de la
vacuna antisarampionosa. En esta campana tienen prioridad:

1. Los niños susceptibles, desnutridos y de familias de bajo nivel
socioeconómico, de entre 6 meses y 2 anos de edad, que no
tuvieron sarampión naturalmente.

2. Los que padecen cardiopatías y neumopatías congénitas por
tener sus defensas disminuidas.

La vacunación antisarampionosa está contraindicada en los tres
primeros meses del embarazo.

ENFERMEDADES VÍRICAS O VIROSIS
Dr. Generoso Castillo C.

Libro Educación para la Salud: Autor Lucy F. de Vattuone.
Tomado de:  enfermedadesinfectocontagiosas.com
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RUBÉOLA
Es una enfermedad infectocontagiosa exantemática o eruptiva
común en niños menores de 15 años,  principalmente en escolares.

En la mayoría de los países se presenta con mayor frecuencia en
primavera. Su peligrosidad reside en el hecho de que cuando se
produce en mujeres embarazadas, sobre todo en el primer
trimestre, generalmente ocasiona malformaciones congénitas en
el feto (sordera, alteraciones cardíacas, retardo mental, etc.) La
frecuencia de los niños anormales es del 50% cuando la rubéola
ataca en el primer mes del embarazo, del 22% en el segundo
mes y del 6% durante el tercer mes.

Agente etiológico
EI agente causal es un virus.

Contagio
Como en todas las enfermedades eruptivas, el período exantico
es el más contagioso, y la vía directa es la más peligrosa.

Síntomas generales
La incubación varía entre una y dos semanas, y pasa desapercibida.
AI cabo de ese tiempo se observan las primeras manifestaciones
que son leves y se caracterizan sobre todo por el aumento del
tamano de los ganglios del cuello, un catarro ligero acompañado
o no de fiebre no muy elevada (hasta 38º C).

EI período eruptivo es igual al del sarampión comienza por la
cara y cuello para extenderse al tronco y a las extremidades.

Profilaxis
Como la enfermedad es breve y no es muy molestosa
generalmente no existe un tratamiento específico, y sólo se utilizan
medicamentos para combatir los síntomas más incómodos. La
verdadera profilaxis está destinada a los cuidados que deben
prodigarse a las mujeres embarazadas que contrajeron la
enfermedad o que estén en contacto con enfermos, por las
malformaciones congénitas que pueden afectar al feto.

A las mujeres embarazadas que están en contacto con enfermos
de rubéola se les debe administrar gammaglobulina como medida
preventiva y consultar inmediatamente al médico ginecólogo que
las asiste. A partir del cuarto mes los fetos están protegidos y
generalmente se les permite continuar al embarazo sin mayores
recelos.

Si la mujer embarazada ya tuvo rubéola, no debe alarmarse
porque esta enfenmedad confiere inmunidad permanente.

En caso de padecer la enfermedad durante el embarazo es el
médico el que debe decidir, después de un minucioso examen,
si este puede continuar o debe interrumpirse.

PAROTIDITIS O PAPERAS
Es una enfermedad infecciosa transmisible que ataca
preferentemente a niños de 5 a 16 años de edad y se caracteriza
por el aumento de tamaño de las glándulas salivales, sobre todo
de las parótidas, que se ubican a ambos lados del cuello. Si afecta
a una sóla de elias, se dice que es unilateral, y bilateral si
compromete a ambas. En los adultos y jóvenes puede extenderse
a los testículos.

Agente etiológico
EI agente causal es un virus denominado Mixovirus parotiditis.

Contagio
EI contagio es directo y se realiza por la gotitas de Flügge. Esta
enfermedad confiere una inmunidad permanente.

Síntomas generales
AI período de incubación, que dura entre 18 y 21 días, Ie sigue
un cuadro leve de malestar general con una desagradable
sensación en la garganta, provocada por el aumento de las
parótidas y la sequedad bucal, porque disminuye la secreción de
saliva.

En los adolescentes el cuadro puede complicarse cuando afecta
a los testículos. Si la enfermedad es tratada oportunamente la
curación es integral, pero en algunos casos puede producirse
atrofia del testículo con posterior esterilidad.

Profifaxis
Las medidas preventivas están destinadas a los adolescentes
para evitar las complicaciones testiculares, y a los niños desnutridos
y susceptibles.

A los 15 meses de edad se administra una única dosis de vacuna,
que confiere inmunidad activa.

VACUNAS
Tomado de: Fundación González Montaner, Argentina

Hay necesidad de prescribir ciertas vacunas en los pacientes con EBOC, por
un lado por su facilidad de desarrollar infecciones virales o bacterianas, y
por otra porque si se desarrolla una infección viral puede sobrevenir una
bacteriana posterior. Para Madison e Irvin el valor de la vacuna
antineumocóccica en las personas con EBOC es discutible, pero esta y la
vacuna contra la influenza son recomendadas y ampliamente usadas, con
el objeto de disminuir la frecuencia de las exacerbaciones. Señalan la
posibilidad de utilizar amantadina en los no vacunados durante períodos de
riesgo de contraer infección por influenza A.

Con respecto a la vacuna antineumocóccica, segun Leophonte, puede tener
una eficacia del 65% en el caso particular del EBOC, sin riesgo mayor de
toxicidad.

Las vacunas a utilizar son:

1. Vacuna antigripal, debe ser aplicada anualmente en la época previa al
invierno. Habitualmente se suman cepas de la epidemia reciente para
su preparación y da una relativa protección durante un año.

2. Vacuna antineumocóccica, aplicable aproximadamente cada 5 años,

preparada habitualmente con un
“pool” de cepas

3. Vacuna contra Haemophilus
influenzae, a considerar también
periódicamente, aunque no hay
consenso en su aplicación, (Estoppa
I Miró)
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