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2000 2020
No. fumadores 1.200 mills 1.600 mills .
Muertes anuales 4 millones 10 millones
N\

Ninos expuestos al humo del tabaco
700 mills 770 mills



ALREDEDOR DEL MUNDO

*3000 ninos. USA
*1500 ninos. India

*1200 en Asia.
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*1/3 de poblacion
*47% H - 12 % M.
*A. Latina:

e 40% H. 21% M.
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« 22 % poblacion
*43% H. 219% M.

= _[@\enezuela

Colombia(®~ }_

Promedio 13 anos.

| @ Argentina



Riesgos a la Salud.

Tabaco contiene > 4mil sustancias toxicas.

» 40 son cancerigenas.

» 23 enfermedades (agudas — cronicas).

» 90% cancer pulmonar. Mujer:
» 25% EPOC embarazo/feto

» 35% cardiopatias -
NINos
»> Etc.
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CONTENIDO DEL HUMO DEL CIGARRILLO

250 cc de humo 4,000 sustancias quimicas.
Mas de 40 son cancerigenas

Y el resto son toxicas

Humo Principal
es filtrado por los pulmones del fumador

Humo Secundario
(,)» No es filtrado




LN CIGARRILLO CONTIENE NICOTINA'Y 1B

MAS DE 4000 SUSTANCIAS QUIMICAS
ENTRE ELLAS AL MENDS 40 CANCERIGENDS Y.....

i

MataDsbke

fosforo P4/P6

Desinfectante para pisos y
barios




NICOTINA

Alcaloide estimulante adictivo.
6 segundos en el SNC.
Dosis mortal 40 - 60 mg .
24 - 25 % se absorbe.
Cotinina. Metabolito



NICOTINA

100 - 300 % aumenta la densidad de
receptores en el cerebro.

MAO “A” < 28% (IMAO- humo tabaco)
MAQO “B” <40%
Bloguea reabsorcion de dopamina

Dr. Waldemar Castillo



1. Como actiia la nicotina en el cerebro

Afecta la zona s . P
tegmeantal ventral i

3.

Vuelta a empezar

Al dejar de recibir nicotina, las neuronas exparimentan
una sensacicon de abstinencia v obhligan al cuerpo/mentes
B U neeya swministro de nicotina.

Seo instala la dependencia.
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S rona - -
(sinapsis) de
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- Receptor
de nicotina
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laga al carabro yw
activa recaptores
de dopamina. -
La naurana F-5
libara dopamina

an cantidad.

@

La dopanina.
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El circuito de la recompensa

Cuando la nicotina llega al cerebro pane en funcicnamiento un circuito
relaciconado con la nocidgn de satisfaccidn.

—_— —
La liberacidn de dopamina afecta a Estos ceatro puntos
cuatro puntos del cerebro: iuntos activan al

el nudo accumbens, ef seplfurr fa hipotélamao, centro
de las reacciones
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Corfeza
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Una conducta compulsiva

| 20 minutos
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J‘ 1 hora después

0 segundo
G..

Al encander un cigarrillo y con [a
primera pitada, &l humo vy la nicotina
llegan a los pulmonaes.
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La nicotina ingresa al sistama |
nervioso v actda &n el cerehro.
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SanQre.
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El organizsmo camienza a reclamrar
atra dosis de nicotindg.




tirosina
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dopamina
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el transmisar
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sinapsis

receptor de
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celula receptora

el mensaje es pasado

nucleo celular e \




Causas

Tabaco: 90%

Humo de lena

Laborales: Radon, Asbesto, Silice,
Contaminacion Ambiental. Ni,As,pb.HCPA
Dieta.




Tabaquismo
 Factor de riesgo mas importante para
desarrollar cancer de pulmaon.

e 10 -15 % los fumadores desarrollan Ca.
10% en no fumadores.

« HTSM: aumenta 20- 30% de riesgo.
* 90% de cancer pulmonar es producido por
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<1930 Ca pulmonar era raro. 5/100,000

1 millon de personas mueren alrededor del
mundo cada ano por Cancer Pulmonar.

E.U: 2005 - 172,400 nuevos casos. (92.200
hombres y 80,200 mujeres.)

Mortalidad: 163,900 ( 89,200 h, 64,700 m)
lera causa de muerte prevenible E.U




Epidemiologia

o 25% de todos los Ca, F y 31% H.

e Ca. Pulmonar causa mas muertes: Ca.
Colon. Mama, prostata.

o Sobrevida a los 5 afnos al momento del Dx:
Ca pulmonar15%. Colon 61%, 86% mama,
96% prostata.



Epidemiologia

e Raza: afro-americanos > 50% que los
blancos

o Geografia: es mas en paises desarrollados
Yy menos en paises en desarrollo.

e Guatemala.



Historia
familiar N

Cancer




Etiopatologia

EXxposicion

Ambiente S
agente etioldgico

Susceptibilidad



+ 40 cancerigenos

ST ApoptosIs

|

‘Nicotina |—> Cancerigenos — | ADN |— | Mutaciones en

l J genes. P53,
P16,RB,FHIT
Met./Destox Rep. adn. nl. \

‘ Cancer Pulmonar

Dr. W. Castillo G.



La vida 6 la Muerte

Tabaco

200 copias C 17



Biologia Molecular

 Sistema enzimatico p- 450 (CYP2D6 — Cr 22)
hidroxila la 4 debrisoquina y N —
nitrosamina. Riesgo de 8 de padecer Ca p.

e Mutaciones en el CYP1A1l afro-americanos.

o Glutation S transferasa, si esta baja aumenta
el riesgo de Ca p.



Suseptibilidad Genetica

Las vias de metabolizacion de los
carcinogenos del tabaco estan determinadas
geneticamente.

10-15% de fumdores desarrollan Ca.
Riesgo general familliar: 2,4 — 4

(337 familias). Ptes <50 a con Ca p. 70%
tienen predisposicion gnetica.



G. Sup. Tumores Oncogenes

e -P33
e -p16
 -RB
e 3p
. PLG
. FCE
. Factor crecimiento

transformante



Go Gl S G2

P53 Inactivo

Dano p53 activado  Rep. ADN Normal

Apopt.
P53 mutante Q PR

® @ @

Célula danada D. duplicado mitosis  celulas m.
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Fase precancerosa

Cambios metaplasicos en expectoracion

(carbowax)

Cesacion del tabaguismo y antioxidantes



Que debemos hacer ?

Promocionar la cesacion del tabaquismo
Identificar poblacion de riesgo
Estadificar lesiones precancerosas
Tratamiento oportuno



Prevencion

Evitar el Tabaguismo
Humo de lena

Proteccion industrial
Consumir Micronutrientes

Dr. W. Castillo G.



TABAQUISMO

Adiccion
Morbimortalidad
Humo de segunda mano .

SALUD PUBLICA

CONVENIO MARCO




Guatemala .... Que hacemos ??

Prohibida la publicidad por cualquier
medio.

Advertencia en las cagetillas

Ratificacion del Convenio Marco.
Clinica de Cesacion.



Constitucion de la Republica

 Articulo 1 Reforma al articulo 49
(publicidad y consumo perjudicial)

 Articulo 2 Reforma al articulo 51
(Lugares de consumo de tabaco y sus derivados)
25% del espacio es para fumadores ??7??



Constitucion de la Republica

o Articulo 4. Reforma ultimo parrafo del
articulo 224 (infraccion a. 51)

5a 100 mil (MSPAS velara)

e Articulo 5. Reforma al 229 adiciona el
#7.

(reincidencias, cierre o suspension del
establecimiento)



Estudios

Rx. Torax P/A 'y Lateral
Espirometria

Gases Arteriales

TAC torax

BH. PFH. PFR. QQSS. ES.

Dr. W. Castillo G.



Hereje es quien enciende el
fuego, no quien se quema en él.



Dr. Waldemar Castillo



Meétodos - Diagnosticos

 No Invasivos:
e Rx. Torax — TAC — Carbowax.

e |nvasivos: FBC — P.T.T — Bx. Pleura
Toracoscopia (FBC).

Dr. W. Castillo G.



Clasificacion
Centrales y Perifericos

Adenocarcinoma  Celulas grandes
Escamosos Celulas pequenas

Histologica
Celulas no pequenas Celulas pequenas

Dr. W. Castillo G.



Clasificacion TNM

Tumor Nodulo Metastasis

Estadio |: T1- T2 -No Mo. (IA-1B)
Estadio Il: T1-T2-N1-Mo (T3NoMo)
Estadio IHA: T1-3-N2-Mo (A1,A2.A3,A4)
[11B: T4 — cualquier N — Mo. Cualquier
T-N3-Mo
Estadio 1V: Metastasis a distancia.

Dr. W. Castillo G.



Tratamiento

Cancer Pulmonar células NO pegueiias.
Estadio |- II: Cirugia

Estadio IHIA — [11B: Quimo/Radioterapia
1\V: Quimioterapia

Dr. W. Castillo G.



Tratamiento

Medico — Quirurgico.

Paliativo

Calidad de vida: GOCE: escala de 0 — 4.
Normal: O - Fatiga sin repercusion: 1
Karnofsky: 100 - 0

Dr. W. Castillo G.



Nuevos Tratamientos

 Inhibidores de receptores:

* Metaloproteinas - Angiogénesis.

Dr. W. Castillo G.



Evaluacion Pre-op

Neumonectomia
_obectomia
Segmentectomia
Reseccion cuia

Dr. W. Castillo G.



Predictores Post-op

VEF1 > 2 Lts Neumonectomia
VEF1 > 1.5 Lts Lobectomia
VEF1 > 80%

DLCO: Evidencia de N.I
DLCO >80 %

Dr. W. Castillo G.



Neumonectomia

P. Post — op.

VEF1 pre x ( 1- fraccion de perfusion total
por la reseccion pulmonar).

P. Post — op.
VEF1 pre x No. Segmentos gue se retiraran.
total de segmentos

Dr. W. Castillo G.



Cont....

e Vo2max < 15 ml/Kg/ min,
VEF1y DLCO <40% AltoR
* Vo2max < 10 ml/Kg/ min.

e Enfermedad Terminal
* Pco2 >45 mmHg
e Sato2 <90 %



Ca. Células Pequenas

Estadio I: Enfermedad limitada al hemitorax
Estadio |l: Enfermedad Metastasica.

Tratamiento:
Estadio I: Quimio/Radioterapia
Estadio II: Quimioterapia.
Remision Completa: R.C.Profilactica.
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