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En 1914, rOCA (1), consiguió aislar, basado en ¡os trabajos que en 
1892, 93 Y 94, efectuó PI 'NER sobre la constitución de la nicotina y al
caloides derivados, unos compuestos contenidos en el tabaco, que de
signaron con los nombres de nicotina, nicotimina, nicoteil1a, isoni
coteina y nicotdil1a. 

Consideran esto autores, que los alcaloides secundarios represen
tan aproximadamente el 5% del contenido de nicotina. 

Químicamente, la nicotina es un derivado pirrólico de la piridina, 
de carácter básico, de fórmula, C1oHuN2. 

En estado de pureza es líquida, oleaginosa, incolora, pero expuesta 
al aire y la luz, toma inmediatamente un tinte amarillento que: llega 
hasta el marrón. 

Hierve a 250°, descomponiéndose en parte. Es muy soluble en agua, 
alcohol, aceites grasos, y se extrae muy bien con (;ter, que la separa 
con facilidad de sus soluciones acuosas. 

Las hojas de tabaco contienen ,de 0,6 a 6% de nicotina, pudiendo 
llegar al 15% algunas clases de tabacos ar;selinos. 

Sin embargo, los trabajos más importantes sobre alcaloides secun
darios del tabaco, se deben a SPATH y cols., (2), que demostraron que 
los compuestos aislados por PICTET y 'OCA, son mezclas de alcaloides 
con -excepción de la nicotelina de aquéllos; ya anteriormente en 1931, 
EHRENSTEIN, (3), comprobó que la nicoteina 110 era un producto defini
do sino una me;z;cla de nornicotina y anal'asina. 



Pero hasta pasado algún tiempo no se dieron a conocer de una for
ma absoluta y definida los alcaloides que existeu, no sólo en la planta 
fresca, sino tras las manipulaciones que lfeva la elaboración del tabaco, 
estando perfectamente definidos la nicot.iua, nicotirina, noruicotina, ana
basina, metilanabasina, anatabina, metilanatabina y 2-(3'-piridil-piri
dina), cuyas fórmulas damos a continuación: 
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No siendo muy compleja la estructura de la nicotina, se ha lraba
jado intensamente en obtenerla por sÍnte is, siendo una de las más re
cientemente propuestas, la d� ZY�fALKO'" SKI y TREKKTROKG, (4), a par
tir del uicotiuato de etilo. 
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No obstante, la distribución e incluso 103 tautos por ciento de cada 
uno de estos alcaloides, tanto de la nicotina como de los secundarios, 
varía grandemente, existiendo como expuso L. N. MARKWOOU, tabacos 
pobres en nicotina y que sin embargo contienen una riqueza extraordi
naria en nornicotina, de int rés desde el punto de vista toxicológico y 
farmacéutico, ya que como la nornicotina es más activa romo illsectici
da, es interesant tener en cuenta estas determinaciones, por la impor
tancia que pudiera tener la obtención de variedades pobres en nicotina 
y ricas en nornicotina. 

Desde este punto de vista, hemos de señalar los trabajos de SMITli .Y 
s 11TH, (5), sobre la naturaleza y proporción de los alcaloides en ciertas 
species de nicotina y de algunos híbridos intercspecHicos. 

De las especies estud.iadas contenían: 

El 75% nicotina y nornicotina, estando la nicotina en una prop<?r-
ción del 85 al 90%. 

El 10% solamente nornicotina. 
El 10% so�amente nicotina. 
El 5% solamente d-l-anabasina. 

Es curioso hacer notar que cuando cruzare n Llantas que sólo tenían 
nornicotina, con plantas que sólo contenían nicotina, los híbridos <lna
¡izados daban una cantidad muy elevada de nornicotina y muy poc>} 
nicotin<l. 

Estudiado e\ metabolismo de la nicotina en la planta, utilizando 
nicctina sellada con Cu ' parece demostrarse que el alcaloide actúa sim
plemente como un donador de metilos, (6). 

Cuando se emplea analíticamente la palabra nicotina en tabaco, en 
un sentido amplio, engloba no sólo a todos los é/lcaloides del tabaco, 
sino a un conjunto de sustancias básicas entre las que se encuentran 
fundamentalmente las bases pirídica , ya que CI� las especies indus
triales cultivadas en Espaila y prácticamente en todo el mundo, el pro
ducio fundamental que se obtien por extracción es la nicotina. 

Queremos señalar, sin embargo, que no es la planta del tabaco la 
única que contiene el alcaloide nicotina, habiéndose demostrado recien
temente su presencia en e pecies del género Acacia� tan lejana, botá
nicamente hablando, del género Nicotiana, (7). 

Toxicológicamente, l.EE, halló en el análisis del humo de 100 gra
mos de tabaco, además de 1,165 gramos de nicotina, lo siguiente: bases 
pirídicas, 0,146 gramos, principalmente piridina y colicina; ácido cian
hídrico, 0,08 gramos; amoniaco, 0,36 gramos; ca, 410 c. c. 
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El óxido de c:lrbono es el mI s abundante de los componentes tóxicos 
del humo del tabaco, después de la nicotina; p�ro HAt;G.�RD y GREE�·· 
BER(f. en 1934, (8), demos:raron que una persona paseando por la calle 
con gran tráfico automovilista, puede presentar mayor porcentaje de 
e en la sangre que despu' s de fumar mucho. Incluso, cuando muchas 
personas fuman en una atmsófera confinada, la proporción del CO del 
aire no supera el 1 % y, como máximo, el 5'Yu de la hemoglobina est�l 
combinada con óxido de carbono, según el "DS Bureau of Mines". 

El úcido ciallhídrico y las bases pirídicas están en cantidad tan pe
queña, que la cuantía de lo liberado por una docena de puros, dL uno 
y o'ros productos, no alcanza a los valores mínimos lóxicos, (8). 

Los aceites aromáticos que emiten el aroma del tabaco, prácticamen
te son inactivos. Los cigarrillos con mentol suelen hacerse ¡:en tabaco 
que ha sido impregnado con solución de mentol. 

Algunas veces el arsénico se halla contenido en cantidad peligrosa, 
cuando se ha utilizado verde de París, (cupriacttometarsenito) como in
secticida sobre plantas. 

1 amoniaco libre, en cantidad aproximada de un tercio de la nico
tina, se produce en el extremo encendido, por 10 cual es alcalino, pero 
al pasar a través del tabaco es fijado y el humo que alcanza a la boca 
es ácido, (10). 

El humo de cigarrillo también contiene aldehidos y fudurol, espe
cialmente el tabaco americano, aunque la cantidad no es suficiente para 
irritación, (11). 

También puede formarse acroleina por la combu3tión de la glicerina 
que generalmente se añade al tabaco del cigarrillo como agente higros
cópico. MULINOS y O BORl'\E, (12), aportaron experimentos en animales 
y F. B. FLlN:\, observaciones clínicas para demostrar que la acroleína 
provoc:} irritación local aguda, ya que esta irritación es mucho menor 
con los cigarrillos humedecidos con dietileng1icol. Sin embargo, HAAG, 
(13) y HOLCK , (14), comprobaron con experimentos más exactos cuanti
tativamente, que la presencia de la glicerina en los cigarrillos no vuel
ve el humo más irritante. 

El papel del cigarri¡lo no libera, por lo general, productos de com
bustión tóxicos/ (15). 
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Farmacología y ToxicoloCjlía. 

Estudiamos conjuntamente ¡as acciones farmacológicas y toxicoió
gicas, ya que de aquellas derivan éstas. 

Este capítulo lo dividimos para su estudio en dos partes: a) Nico
tina y b) Tabaco. 

Aunque las acciones farmacológicas y toxicc,lógicas del tabaco, se 
derivan de la icotina, y es este alcaloide su principio activo 1í1�5 im
portante, tiene diferente concepto toxicológico y por consiguiellLe -;u 
estudi(1 deb? hacerse por separado. 

a) NICOTINA.-En toxicología, la nicotina tiene importancia ¡n-
luso hasta histórica, ya que fue el primer alcaloide extraído por el mé

todo Stas, y como consecuencia de la peritación que éste efectuó en el 
eél'ebre proceso contra el conde Bocarmé, en Bélgica, por envenena
miento en noviembre de 1950 de Gustavo Fougnies (1). 

Toxicológicamente la nicotina pertenece al grupo de alcaloides eu
fóricos, ya que posee las cuatro propiedades características de ese gru
p�, es decir: euforia, habituamiento, necesidad del tóxico y estado 
de abstinencia. 

La nicotina levogira natural, es considerablemente más potente que 
la dextrogira, y también que sus sales .. porque se absorbe más rápida
mente. 

Es un tóxico general, que tras un período de excitación, actúa pa
ralizando l.as sinapsa ganglionares del sistema neurovegetativo. 

El cese de la excitaciMl no es originado por la eliminación de la 
nicotina, sino sólo por la parálisis de las sinapsas, ya que ell la fase 
paralítica, la excitación de las fibras preganglionares ya no produce 
ninguna reacción en el órgan0 dector pero se puede volver a obtener 
si se excitan las fibras post-ganglionares; por consiguiente, unas 
veces aparecen efectos colinérgicos y otras adrenérgicos en el período 
de excitación. 

La excitación y la ubsiguiente paráli is de los ganglios, modifica 
el efecto total de la nicotina cuantitativamente, pero cualitativam�l1te, 
su efecto es como si hubiera actua-:lo solamente sobre la nerviación pa
rasimpática col.inérgica. Esto debe atribuirse en el individuo normal, 
al predominio del tono parasimpático, cosa que no ocurre en .\os sim
paticotónic05. 

La vía fundamenl::d de eliminación de .la nicotina es la renal en for
ma de una mczJ.l de d(r¡rados piridínicos, según demostraron '!'RUIA1'T 

y DE CLERQ (2), operando en conejos y ratas. 

_0 • •  - J 
.. 
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BOW�1A).i y cols. (3), identifican en la oril1c1 de fumadores la coti
nina como un metabolito de la nicotina. 

Etiológicamente, la intoxicación nicotínica, podrá ser, como en ge
neral lo es toda intoxicación: crim� __ ... 1 -suicida o accidental en cuan
to a causa se refiere- y sobre-aguda, aguda o crónica, en cuanto a 

efecto, y bajo esta última clasificación hacemos su estudio. 

Intoxicación sobre-agttda.--Se observa en los centros industriales de
dicados a extracción llicotínica. Existe un predominio de la excitación 
parasimpática, siendo el síntoma más frecuente la bradicardia; existen 
arritmias. hiperclorhidria, sialorrea y espasticidad del músculo liso. 
Se revela la excitación simpática, por el angio pasmo y Jos temblores. 
Las reacciones pupilares están alteradas. 

Intoxicación aguda.-Hoy día podemos considerar que la intoxica
ción aguda es prácticamente accidental, y ésta ha disminuído enorme
mente desde que no se emplea como medicamento --como ocurría en 
el siglo pasado-, reduciéndose prácticamente su empleo, al uso como in
secticida y aún este limitado. 

La intoxicación leve se caracteriza por la aparición de náuseas, 
vértigo, cefalalgias, sialorrea, acompañadas eventualmente de temblor, 
vómitos y sensación de debilidad en las piernas. En las intoxicaciones 
graves, se produce colapso con pulso tenue y frecuente, sudoración fría, 
dolores abdominales y diarreas. Por la penetración de dosis masivas 
puede producirse �a muerte por parálisis respiratoria y cardíaca. 

Los síntomas de la intoxicación nicotínica aguda, pueden persistir 
durante muchas horas e incluso días enteros, y al desaparecer las ma
nifestaciones alarmantes, todavía pueden continuar subsistiendo la in
apetencia, los trastornos gastrointestinales, la diarrea, etc. 

La dosis letal es de 0,05 a 0,06 gramos, casi como la del ácido cian
hídrico. Las dosis mayores pueden provocar la muerte en pocos minutos. 

En la autopsia el único signo característico es, por to general, el 
olor a tabaco que despiden las vísceras dd cadá ver . 

lnt(l�icaci6n crónica.-Los síntomas de [a intoxicación crónica de· 
p nden, en parte, de las reiteradas excitaciones y en parte de la par{t
lisis de la sinapsas. La excitación produce acciones acetilcolínicas o 

adrenaHnicas. Los síntomas concomitantes de la intoxicación l1icotí· 
nica crónica, observados a menudo en la clínica y que se manifiestan 
en los órganos circulatorios, sobre todo en los vaso' coronarios cardía
cos en forma de angina de pecho, esclerosis coronaria, etc., han de 
atribuirse a la mqvilización frecuente y excesiva de adrenalina, que, 
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en úllimo término, actúa lo m:smo que las repetidas inyecciones de esta 
substancia. 

En realidad Jos síntomas de intoxicación crónica deben atribuirse 
a la acción directa de la nicotina sobre la función del sistema nervioso 
,'entral y de los órganos endocrinus. 

La intoxicación crónica de nicotina, hemos de considerarla prác
Licamente corno intoxicación industrial (4) y la experimentan espe
cialmente los obreros en las fábricas, donde se dedican a Ja preparación 
de insecticidas a hase de nicotina, y también los que se dedican a la 
desinsectación de los vegetales con productos que tienen nicotina. 

Estas intoxicaciones crónicas que hemos citado, son debidas a que 
la nicotina absorbida no se elimina totalmente y se va produciendo 
acumulación en el organismo que es la causante de la intoxicación 
crónica. 

Estudiaremos a continuación la aCClOn de la nicotina de forma se
parada, sobre cada uno de los órganos, y fina.mente sobre el meta
bolismo humano. 

Cnraz-6n.-Primero produce bradicardia por la excitación de las fi
bras ,:o1in�rgicas del vago; a continuación, de.5pués de un paro tran
sitorio del corazón, este se re tablece espontáneamente a consecuencia 
de la parálisis del neumogástrico Durante este período la excitación 
preganglionar del vago no ocasiona bradicardia alguna, pero esta puede 
producirse excitando e\ seno o haciendo a�tuar las substancias del grupo 
acetilcolínico, las cuales excitan la terminación de las fibras post
ganglionares. La parálisis cardíaca resultante se puede volver a su
primir por medio de la atropina. 

Cil'wlaciórz.--AI principio aparece hipotensión arterial, debida a-la 
excitació.n primaria del vago; luego hipertensión arterial y taquicar
dia, a causa de la excitación de los ganglios vasomotores y, por último, 
vasodilatación por parálisis vasomotora, con una nueva reducción es
figmomanométrica. 

Respiracióll.-Bradipnea y después disnea. 

Glándulas .-(Salivares, sudori paras, bronquiales, gástricas, etc.). 
Aumenta primero la actividad secretora (abundante secreción de sali
va) y luego la inhibe. En esta fase, estimulando por vía refleja la cavi
dad bucal no se logra aumentar la salivación (por resultar ineficaz la 
excitación de las fibras preganglionares), pero, por el contrario, por 
medio de la pilocarpina Se! consigue este aumento y IQ lUismo sucede en 
las glándulas sudoripara!). 
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PuPila y aco1'l1odaci6n�·-Primeio miosis y contractura de la acomo
dación, luego la midriasis subsiguiente. Pincelando ei ganglio cervical 
superior se produce midriasis, retracción de la membrana nictitante y 
ampliación de la hendidura palpebral (excitación adrenérgica). 

Est6mago e inlestillú.-A cOllsecuencia de la ex<:itación de las fi
bras colinérgicas se produce hipertonia, náuseas y vómitos; después 
hipcrperistaltismo y diarrea. Pincelando el ganglio semilunar se pro
duce inmovilidad a consecuencia de la excitación adrenérgica. La exci
tación del plexo de Auerbach origina entonces una actividad irregular 
del intestino. 

U Lero.-La acción ejercida por la nicotina depende, como en las de
más substancia�, de la especie animal y del estado de excitabilidad en 
que se encuentre este órgano. Pero por lo general durante su primer 
períodt; correspondiente a la d.cción excitante dd grupo acetilcolínico. 

Rigidez 11wscHla1'.-Esta ya se observa en los animales intoxicados, 
:llltes de morir. Pero también 5e puede provocar en forma de acorta
miento persistente del músculo aislado superviviente, sumergiéndolo 
en una solución de nicotina, por 10 menos, del 1 : 1000. La "actitud lli
colínic�'� peculiar en la rana, hien conocida depende de este efecto. 

Melabol1SlIlo.-La nicotina (lo mismo que Ja atropina) dificulta la 
síntesis y d desdoblamiento de los ácidos fosfóricos complejos de los 
tejidos, 10 cual quizás en conexión con otras alteraciones metabólicas, 
ocasiona la aparición de ciertos síntomas observados en la intoxicación 
nicotínica. 

El calcio ionizado de Ja sangre aumenta por efe:lo de la nicotina e 
incluso por fumar. Este efecto persiste durante unos 90 minutos. 

Tanto en la intoxicación aguda como en la crónica, hemos hablado 
del uso de la nicotina como insecticida. 

Está comprendida entre los insecticidas llamados de contacto, y8 
que su acción se efectúa por contacto, desor gan izando las defensas qui
tinosas y queratinosas de los insectos. 

Penetra por los estigmas, actuando sobre el sistema nervioso y pa
ralizá�ldo10; comienza por los ganglios abdominales, y avanzando a lo 
largo dd cordón nervioso, llega al cerebro. Tal acluación se verifica 
previa volatilización de la nicotina (si ésta se aplica no en fumigacio
nes, sino en pulverizaciones o espolvoreos). Su aplicación primitiva fue 
exclusivamente en disoluciones, sola o mezclada con jabones y aceites; 
posteriormente se comenzó a usar en espolvoreo, aumentando cada vez 
más el número de preparados para este fin; también se' usa como fu-
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migante en invernadero.;, vendiéndose específicos especialmente fabri
ados para hacerlos de fácil combustión. 

La mayoría de los preparados de nicotina y de5.de luego los C) 1sti
tuídos exclusivamente por este alc:llo:de son iíquido , aunqul! existen 
productos sólidos indicado como insecticidas y derivados de este alca
loide; de é tos merece e-pecial i11terés el sulfato d� nicotina y Jos ja
bones nicotinados. 

b) TABACOS.-EI estudio del tabaco desde el punto de vista de 
esle capítulo, tiene dos asp::cto� totalmente independ1entes, el aspecto 
farmacológico y sociológico. Bajo el. primero de estos aspectos, es muy 
par cido al de la nicotina, ya que e te alcaloide es el principio activo 
más importante del tabaco, y su principal acción tóxica deriva de él, 
como hemos indicado en el transcurso de este trabajc', y el segundo por 
la importancia que tiene la administración del tabaco, sea para mascar, 

n forma de rapé, y fundamentalmente al fumarlo. En nuestra .patria, 
puede considerarse como única la administración del tabaco de esta 
última ;forma. 

abemos que el fumar es una de.;tilación seca que produce amonia
o, ácido carbónico, óxido de carbono, ácido cianhídrico, ácido sulfhí

drico y bases piridinicas que junto COll la nicotina, salen con el humo 
del tabaco. 

La toxicidad del tabaco depende fundamentalmente, a pesar de to
das e tas sustancias que hemo enumerado, del contenido de nicotina, 
pues aunque en la sangre de los fumadores se ha demostrado, por ejem
plo, la presencia de hemoglobina oxicarbonada, 110 C.5 menos cierto que 
también se ha comprobado que para que exi tiesc: intoxicación con óxi
do de carbono, sería necesar:o el contenido de unos 600 puros fumados 
en un local cerrado de un3S proporciones normales. 

Claro está, que según este razonamiento y teniendo en cuenta que 
un puro pesa aproxima:lam�llte uno- 5 gramos y que el contenido apro
ximado de nicotina es dd 2%, I cantidad de nicotina contenida en el 
puro sería letal, pero ocurre que al fumar, al principio no pasa la ni
cotina al organismo, pues se quema por cJmpleto en la superficie en
cendid2. pero a medida que se va calentando el cigaro, por ser la ni
cotina muy volátil, ésta se va liberando y es transportada por el humo 
desde la zona que arde hacia atrás, a la superficie de ucción del ciga
rro, condensándo e en la colilla fría y húmeda, por lo cual una parte 
del alcaloide c::e va con el humo, y otra se disuel\"c en 1:1 saliva que 
moja el cigarro y pasa a la boca. 
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A pesar de estas e�plicacio!1es, no está daro el por qué con la:; can
tirlades letal.;!", que Jial'iamen:.c· el fumador absorbe de nicoliua, no le 
produce intoxicación aguda. La explicación parece estar en el habitua
miento, y de ahí el que cuando se fuml el primer pitillo aparecen cla
ramente los síntomas de intoxicación agnda . 

• .1. sí también, en las intoxicaciones crónicas producidas en las fá
bricas de tabaco, los síntomas más importantes, especialmente en las 
alteraciones visuales, son menos intensos en los fumadores que en los 
no fumadores. Igualmente ocurre a los camareros y -amareras en lo
cal s que son muy concurridos y donde hay siempre un ambiente de 
tabaco grande. 

\....onfirmando lo anteriormente expuesto, MERCIER y DE SAIGKE, han 
demostrado trabajando en ratas, el acostumbramiento progresivo de es
tos animales con muy débil mortalidad a pesar del aumentú de las do
sis, llegando a soportar perfectamente hasta 3 miligramos por kilógra
mo de peso, por vía subcutúnea, cuando dosis de 0,5 miligramos por 
kilogramo de peso, producen sin acostumbramiento graves consecuen
cias, (5). 

Por consiguiente, para enjuiciar los efectos tóxicos del .tabaco, hay 
que tener en cuenta que pueden ser afectados por acciones nocivas del 
tabaco, los 110 fumadores, si están presentes en un ambiente tóxico, ya 
que el. humo inhalado por los fumadores, después de ser espirado, pue
de ser inhalado por los no fumadores mezclado con el humo accesorio. 
Es interesante hacer notar que el humo accesorio molesta mús por el 
amoníaco que lleva, que irrita la mucosa de las vías respiratorias y so
bre todo ¡a conjuntiva. 

Se ha discutido mucho si el tabaco fumado es nocivo o inocuo para 
el organismo y, además, si el acto de fumar constituye una manía o 
vicio cuyo placer reside simplemen te en d hecho de llevarse a la boca 
un objeto (fenómeno mecánico), o en el acto de contemplar ías espirales 
del humo (fenómeno visual), ya que se observa qn 11 muchas persotla 
el acto de fumar no es otra cosa que un "tic". e ha comprobado que 
cuando se fuma en la oscuridad se experimenta muy poca o ninguna 
sensación; por ello es considerado por algunos el uso del tabaco como 
una manía. EYSENCK y EA. TERBROOK (6), han relacionado el hecho 
de .fumar o no, con la personalidad y con la extro o illtroversión. 

A pesar de todo, se comprueban manife taciones tóxicas positivas 
en Jos sujetos que fuman excesivamente, dependiendo su mayor o me
nor gravedad de la idiosincrasia individual. 
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Así por ejemplo, la debilitación de la memor,a, sobre todo en lo que 
se rdiere al olvido de los nombres propIos. 

La ambliopía tabáquica, como generalmente [·e observa en indivi
duo� que además de fumadores son alcohólicos. Sin embargo, HEnCES, 
t7), cita v::trios casos típicos de esta afección que remiten inmediata
mente tras la supresión del tabaco. 

Si se ha fumado excesivamente durante el día, se puede observar 
que las pulsaciones se elevan de 70-80 en el estado normal a 110-120, 

lo que demuestra la acción directa del tabaco sobre el sist�ma circulato
rio, en el que provoca la llamada taquicardía de los fumadores. 

Las experiencias realizadas por AMLARD sobre las variaciones de la 
prc�ión arterial. en esta clase de in�oxicaciones, han dado por resultado 
establecer que hay un aumento de la presión mínima y una disminu
ción de la presión máxima; el primer fenómeno es debido a un espas
mo de los vasos arteriales, mientras que el segundo, tiéne por causa 
direda la paresia del ventrículo izquierdo. 

Debemos mencionar el tan discutido "angor pectoris de los fumado
res" cuya etiología tabáquica es negada por algunos; sin embargo no 
hay que olvidar la acción espasmódica que la nicotina ejerce sobre los 
vasos. 

Con respecto al aparato digestivo, se presentan fenómenos dispéptl 
cos que se traducen principalmente en inapetencia, comprobándose, en 
la mayoría de l.os casos, que con la supresión del tabaco el apetite I uel
ve y el sujeto aumenta de peso (frecuentemente 5 a 6 kilos en las pri
meras semanas). 

Debe agregarse a todos estos fenómenos la acción directa del humo 
del tabaco sobre la mUCOS3 de las vías aéreas, que se traducen en larin
gitis, faringitis y aún bronqUItIS, que pueden llegar a la cronicidad 
aún a) estado conoc:do con el nombre de seudoasma de los fumado
res, (8). 

Kl\UOTSO:\ (9), estudió las modificaciones de la mucosa bronquial 
en 150 ·cadáveres, comprobando que las lUodificaciones que presenta en 
los fumadores es del 50')b contra el 20% en los no fumadores y repre
senta un estado previo del cáncer de pulmón. 

. 

"El fumador se encuentra asediado por tres peligros: la nicotina, el 
óxido de carbono y el alquitrán; este último como causa posible del 
cáncer de las vías respiratorias" (lO). 

Existiendo una extensa polémica en torno al problema dé la relación 
entre el cáncer del pulmón y tabaco, no queremos entrar en la misma, 
y recogemos únicamente el informe de los expertos de la Organizaóón 
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Mundial de la Salud, de la reunión de 1959, que confirma el informe 
previo de que el humo de los cigarrillos es un factor causal del carcmo" 
ma del pulmón en el hombre (11). 

Existe como en la nicotina, intoxicacién aguda y crónica del taba
co, pero no la intoxicación sobre-aguda. La que mayor importancia 
tiene es la intoxicación crónica, pues en general la aguda es siempre 
leve. 

A continuación estudiaremos los efectos de la intoxicación tabáquid 
sobre el organismo, pero de forma independiente sobre los divers'os ór" 
ganos y sistemas. 

Efectos psíquicos.-Los habituados al tabaco experimentan un esta� 
do de tranquilidad, de calma y de estabilidad de su equilibrio nervioso. 
Esta acción ha sido demostrada objetivamente por el umbral al estímulo 
dol0roso eléctrico. 

Sin embargo, el resultado de estas acciones es tan sólo dado por las 
condiciones individuales como el temperamento, fatiga, dificultad de 
las tareas, sugestión, etc., etc., y por consiguiente no es de extrañar 
que los diversos ensayos hayan dado resultados muy discordantes. 

Un exceso de tabaco suele producir trastornos nerviosos, que dan 
como consecuencia cefalalgia, insomnio, ansiedad, irritabilidad, temblo
res, hiper-reflexia, neuralgias y vértigos y algunas veces lentitud 
mental. 

Efectos loca les .-La nicotina y otros componentes básicos del humo, 
actúan como irritantes muy enérgicos, demostrándolo la sensación 
picante en la lengua, notada especialmente cuando el humo se concen
tra en un punto, como en los fumadores de pipa, y el lagrimeo, cuando 
los ojos son alcanzados por el humo. 

CHAPMAN y RODISH (12), creen que la estomatitis nicotínica típica 
de los fumadores de pipa, está rela·cionada más con el tiempo que con 
la intensidad con que se fuma. 

La constante irritación de la mucosa bucal, de las fau.::es y faringe, 
provoca catarro y ronquera. El alquitrán que contiene el humo de los 
cigarrillos, es la principal causa de estos efectos (13). El humo de los 
cigarrillos también deprime la eficacia de los cilios traqueales en un 
promedio del 40%. Esto no es proporcional al contenido nicotínico. 
siendo muy marcado con los cigarrillos mentolados (14), (15). Apl'LE· 
TO. y l.EHMER (16), comunicaron que el fumar �igarril1os disminuy� 
las bacterias de la boca, pero la disminución es temporal y esca::;:l. 

La irritación continuada mucho tiempo del humo, sobre todo por 
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los C'Qmponentes carcinógenos del alquitrán (11), parece favorecer el 
desarrollo del epitelioma de �a lengua y del labio, si la cantidad consu
mida es grande o el fumador tiene gran predisposición. 

Efectos ci1'wlatorios agHdos P1'od-ucidos por fumar tabaco.-En .los 
individuos no ;fumadores o cuando la cantidad excede de lo habitual, 
se registra un breve y moderado aumento de la tensión sanguínea, 
seguida de una considerable disminución con náuseas y colapso. La 
frecuencia del pulso se acelera unas 20 pulsaciones por minuto. El 
gasto cardíaco aumenta muchísimo (17). Los ;fumadores inveterados, 
mientras permanecen dentro de sus límites habituales, no tienen cam
bios apreeial:ües de �a tensión sanguínea (o un escaso aumento), ni 
del gasto cardíaco, y un �igero (o nulo) aumento de la frecuencia del 
pulso. El electrocardiograma registra la disminución e inversión de 
la onda 'T después de fumar, aproximadamente en un te�cio de los 
sujetos. Comunmente se cree que el fumar con exceso causa "d· Ji
ciencia respiratoria", pero el concepto es incierto y diñci� de establecer. 

]ARVIl\EN y THOMANDER (18), establecen que existe una estrecha 
rela ón entre el enfisema pulmonar obstructivo y la intensión con 
que se fUJIla. 

La rápida y patente vasoconstricción cutánea puede demostrarse en 
fumádores inveterados y en no fumadores, disminuyendo la tempe
ratura de la piel (19), y por la ollsel vación microscópica del pliegue 
cutáneo ungueal (20). 

TmstontOs cardíacos funcionales tardíos.�e presentan con fre
cuencia. Los primeros síntomas que aparecen son palpitaciones even
tuales, aceleración del corazón y arritmias funcionales. Si. persiste la 
nicotina se vue�vell permanentes pero cesan al suprimir el tabaco. En 
los casos avanzados, la abstinencia debe continuar durante meses. La 
arritmia depende de las extrasístoles, 10 que revela un aumento de la 
irritabi¡idad de las funciones cardíacas. Las extrasístoles suelen ser 
auriculares. También se ha registrado fibrilación auricular, tremula
ción y bloqueo sinoauricular. El bloqueo cesa dentro de tres días si 
se suspende el tabaco. En los casos más graves, la irregularidad car
díaca puede volverse extrema, conduciendo al síncope repentino. Co
mo es natural, los trastornos respiratorios acompañan a los síntomas 
cardígcos intensos. 

Trastornos digestivos y nutritivos c1'6nicos.�e desarrollan varias 
formas de "dispepsias nerviosas�' muy frecuentes en los grandes fu-



madorf"s, comprendiendo anorexia, hiperclorhidria, estreñimiento, al
ternando con diarrea, pérdida de peso corporal y anemia. Todo ello 
depende, en parte, de la irritación loca� de la nicotina y de la brea, en 
parte, de las lesiones celulares degenerativas y, en parte, de la irri� 
labilidad nerviosa. 

Metabolis1110.-Los camQios del metabolismo basal al fumar son 
inconstantes, pequeños y en ambas direcciones (21). No hay efectos 
claros sobre el cociente re3piratorio, sobre la glucemia, ni sobre el 
ácido láctico de la sangre. Los fumadores habituales pueden tener la 
excreción nitrogenada, algo más disminuída que la asimilación, por 
lo cual resulta un balance p03itivo de nitrógeno. Puede presentarsé 
albuminuria transitoria. El peso de los órganos de la rata no mues� 
tran cambios importantes tras la ingestión de la nicotina si se compa
ra con las testigos, sometidas a idéntica alimentación restringida. No 
aparecen lesiones histológicas en las visceras (22). 

F1mciones sexuales fem,eninas.-No existen pruebas de que se alte
ren por el fumar. Durante la lactancia, insignificantes cantidades de 
nicotina pueden eliminarse con la leche. 

Tras un amplio estudio estadístico, LOWE (23), concluye que el 
fumar durante el embarazo re�arda significativamente el crecimiento 
del feto, lo que se traduce en una disminución del peso del recién 
nacido. 

Hemos visto que la lista de las lesiones atribuídas al abuso del 
tabaco es notablemente extensa; pero en realidad estas lesiones no se 
presentan cuando el uso del tabaco es moderado, y, en general no es 
necesario llegar a la supresión total, sino simplemente redu<:irlo, pero 
es interesante mencionar a manera de resumen, desde el punto de 
vista social, que los casos más frecuentes de angina de pecho e infarto 
de miocardio entre gente joven, se dan entre los fumadores, así como 
la endocarditis obliterante, la úlcera de estómago y el carcinoma de 
pulmón. 

Socialmente puede tenf':r interés al comQatir la habituación. En 
sustitución de los métodos clásicos (nitrato de plata, derivados de 
quinina, etc.), JOST y JOCHUM, preconizan el empleo de lobelina por 

vía oral e intramuscular, por su acción anlagónica a la nicotina (24) . 

• 
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