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Introducción

El tabaquismo constituye una auténtica epidemia
mundial por su implantación y consecuencias a lo largo
de nuestro siglo''3. Los navegantes que acompañaron a
Cristóbal Colón en el descubrimiento de América fue-
ron los primeros europeos que vieron a seres humanos
fumando tabaco e introdujeron en Europa las primeras
hojas y semillas de tabaco, junto a otras especies vege-
tales, atribuyéndoles propiedades curativas4'7. Sin em-
bargo, en aquella época, su utilización por escasas mi-
norías sociales y las limitaciones decretadas por algunas
autoridades religiosas, como el papa Urbano VIII, que
dictó la excomunión de quienes lo consumieran en la
Iglesia, o políticas, como el sultán turco Murad IV o el
zar Alexis, que condenaron a muerte a los fumadores
reincidentes que comerciaran con tabaco, evitaron que
su utilización originara importantes problemas de salud
pública8'12. No obstante, a lo largo de nuestro siglo su
uso se ha diseminado por todo el planeta, hasta llegar a
ser parte de la forma de vida de muchas personas13'16.

Esta generalización del consumo de tabaco se rela-
ciona con el invento de la máquina de hacer cigarrillos
manufacturados en 1881, por James Bonsack'7, y el de-
sarrollo durante el siglo xx de las estrategias de merca-
do para masas18-19. Como consecuencia de ello, el con-
sumo per capita de tabaco en los EE.UU. aumentó
desde los 54 cigarrillos al año, en 1900, hasta generar
un pico de 4.345 cigarrillos al año en 196320. El perfil
ha sido similar en otros países desarrollados como Es-
paña.

En nuestros días, el tabaquismo es un hábito al que se
tiene un primer acceso en la infancia y adolescencia2', y
en su implantación influyen diversos elementos, como
la facilidad con la que cualquier adolescente puede
comprarlo de manera ilegal, porque las disposiciones
legales que limitan la venta a los menores de 16 años
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resultan de difícil aplicación, la promoción agresiva de
la industria tabaquera, que vende tabaco junto a la ima-
gen de éxito personal, profesional o sexual a los clientes
habituales y, sobre todo, futuros, la gran aceptación que
todavía tiene el hecho de fumar en muchos sitios y el
bajo precio del tabaco en nuestro país2223. Como conse-
cuencia, es la causa evitable más importante de muerte
e incapacidad en la mayoría de los países desarrolla-
dos24. En este sentido, los efectos sanitarios adversos
del tabaquismo personal, aunque bien reconocidos, sólo
son una parte del problema, ya que en la actualidad se
sabe que la exposición involuntaria al humo del tabaco
también puede provocar importantes efectos adversos
para la salud25-26, especialmente en el caso Se los niños
más pequeños, que por su indefensión no pueden evitar
la exposición.

El problema del tabaquismo en la infancia puede
analizarse desde una doble vertiente: el tabaquismo pa-
sivo que sufren muchos niños, incluso antes de nacer, y
la incorporación de los chicos al hábito de fumar, que
por lo general sucede en la escuela27'31. Por su trascen-
dencia, actualidad y ausencia de referencias en nuestro
medio, esta revisión se centra en el primer aspecto.

Tabaquismo pasivo

El tabaquismo pasivo representa la exposición de los
no fumadores a los productos de la combustión del ta-
baco en espacios cerrados32-33, los que supone la inhala-
ción de una cantidad de humo que llega a ser la tercera
causa evitable de muerte en los países desarrollados,
después del tabaquismo activo y del alcoholismo34.

Para ayudar a entender los riesgos de la inhalación
pasiva del humo del tabaco, conviene recordar que el
humo de los cigarrillos es una mezcla de casi 5.000 sus-
tancias tóxicas35, que es inhalado en un 25% por el fu-
mador, en la corriente principal, y que cambia su com-
posición en los pulmones antes de ser devuelto a la
atmósfera. El 75% restante, procedente de la combus-
tión pasiva entre las caladas, también pasa a la atmósfe-
ra en la corriente secundaria o lateral36. Ambas han
mostrado la presencia de productos perjudiciales para la
salud, como monóxido de carbono (CO), nicotina y di-
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versos compuestos con capacidad carcinogenética37. En
estudios recientes se ha demostrado que la concentra-
ción de determinadas sustancias tóxicas es superior en
la corriente secundaria"'311, que es la que perjudica al fu-
mador pasivo, como se puede ver en la tabla I.

Todo esto indica que las personas expuestas al humo
del tabaco ambiental inhalan habitualmente una canti-
dad de humo que, aunque inferior y diferente a la de los
fumadores activos, les supone un riesgo adicional para
su salud12. En este sentido, se ha calculado que los adul-
tos no fumadores expuestos al humo del tabaco ambien-
tal están inhalando hasta un 2% del humo que llega a un
fumador importante. El tabaquismo pasivo aumenta el
riesgo de padecer cáncer de pulmón en un 25%4", y pro-
bablemente también el de otras enfermedades, como la
cardiopatía isquémica4 '44. Alrededor de 53.000 perso-
nas fallecen en los EE.UU. cada año a consecuencia de
la exposición pasiva al humo del tabaco34. En España
pueden fallecer 5.000 personas cada año por esta causa,
una cifra similar a la que ocasionan los accidentes de
tráfico y superior a la de otros problemas sanitarios
de amplia difusión entre la opinión pública (sida, hepa-
titis, etc.)'2, aunque esta magnitud parece que no es per-
cibida ni por la opinión general ni por los profesionales
sanitarios, que consumen tabaco en una proporción ele-
vadaifi'45-4".

Las enfermedades causadas por el tabaquismo pasivo
en la infancia pueden ser consecuencia de la exposición
antes de nacer o después del nacimiento, aunque resulta
difícil evaluar la trascendencia de cada tipo de exposi-
ción, porque la mayoría de las mujeres que fuman du-
rante el embarazo lo siguen haciendo en los años si-
guientes.

Tabaquismo pasivo y embarazo

La relación de la mujer con el tabaco ha sido diferen-
te a la del varón desde sus inicios41'. Sin embargo, en la
actualidad, en el mundo occidental, la prevalencia del
tabaquismo entre las mujeres ha aumentado considera-
blemente'65""' y en los países en desarrollo se calcula
en un 2-10%^^'. No obstante, la mayor tasa de fumado-
ras en el caso de las mujeres en edad fértil tiene conse-
cuencias ante una posible gestación. En este sentido, el
hábito de fumar puede afectar a todo el marco repro-
ductor, con trastornos en la mujer que pueden influir en
posteriores embarazos, enfermedad durante el embarazo
con repercusión directa sobre el feto y alteraciones del
recién nacido si los padres siguen fumando.

Con respecto al primer aspecto, el tabaquismo en la
mujer triplica el riesgo relativo de padecer infertilidad
de origen tubárico, al sufrir las fumadoras más infeccio-
nes en los órganos de la reproducción49'54. La menopau-
sia suele adelantarse 1-2 años en las fumadoras5''.

También es importante la influencia de los hábitos ta-
báquicos del padre sobre la reproducción, por alteracio-
nes en las características del semen y reducción de su
fertilidad, y como fumador activo que convive con una
mujer embarazada no fumadora, a la que hace fumadora
pasiva56'57. Así, en el caso de hijos de padres que consu-
men más de 20 cigarrillos al día y madres no fumado-

TABLAI
Principales componentes del humo del tabaco

Dióxido de carbono
Monóxido de carbono
Óxidos de nitrógeno
Formaldehído
Acetona
A crol eína
Piridina
3-vin i lp i r id ina
N-nitrosodimelilamina
N-nitrosopirrolidina
Nicotina
Tolueno
Fenol
Catecol
Fitosteroles
Naftaleno
Fenantreno
Benz(a)antraccni)
Pireno
Benz(a)pircno
Quinolino
Anilina
0-toluidina
1-naftilamina
4-aminobil'enil
N'-nitrosonornicot¡na
N-nitrosodietanolamina

Cantidad/cigarrillo

10-80 mg
0,5-26 mg
16-600 ug
20-90 ug

100-940 ug
10-140n.e

32 N.S
23 ug

4-180ng
0 - l l O n g

0,06-2.3 mg
108 ug

20-150 u e
40-280 ug

130u.g
2.8 Lig

2-80 ng
10-7()ng
15-90ng
8,40 ng

1.7ug
100-1.200 ng

32 ng
l - 2 2 n g

2,4-4,6 ng
0.2-3.7 u a

0-40 ng

CL/CP

8.1
2.5
4.7-5.8

51
2.5-3.2

12
10
28
10-830
3.76
2.6-3.3
5.6
2.6
0.7
0.8

16
2 1
2.7
1.9-3,6
2.7-3,4

1 1
30
19
39

1
1-5

12

CL/CP: corriente kiteml/corrienic principal

ras, se ha encontrado un efecto negativo sobre el creci-
miento ponderal del feto, con un déficit medio de 88 g
en el peso al nacer5"'5''.

Entre las características del semen en los fumadores
se han señalado las siguientessiv'":

- Reducción del número y movilidad de los esperma-
tozoides, de manera que la incidencia de oligospermia
es superior a la de la población no fumadora. Experi-
mentalmente se ha demostrado que el contacto del se-
men con 100 mi de humo del tabaco puede inducir un
dramático cese de la movilidad espermática y la inmo-
vilización después de 15 min f t ' .

- Aumento de los valores de 17 beta-estradiol endó-
geno.

- La cantidad de cinc es menor que en los no fuma-
dores y las concentraciones de cadmio y plomo están
elevadas, en particular en los grandes fumadores. De
hecho, se ha sugerido que esta reducción en la cantidad
de cinc puede afectar su contenido en cromatina y tener
consecuencias desfavorables en el desarrollo fetal62.

El embarazo es una situación fisiológica en la que
se dan una serie de circunstancias que hacen que el cui-
dado de la salud sea considerado de una manera es-
pecial"3. Sin embargo, llama la atención el elevado
porcentaje de mujeres embarazadas que fuman, un ter-
cio en los EE.UU. a principios de la década pasadaft4 y
el 20% de las gestantes suecas''5. Por otro lado, diferen-
tes estudios han puesto de manifiesto que sólo el 20%
de las mujeres fumadoras que quedan embarazadas de-
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TABLA II
Consecuencias del tabaquismo materno sobre el feto

Reducción de peso
Alteraciones endocrinas
Mutaciones del ADN
Aumento de riesgo de embarazo ectópico
Aumento de las complicaciones obstétricas y mortalidad

perinatal
Cáncer
Alteraciones en las pruebas funcionales respiratorias

jan el tabaco durante la gestación63, probablemente por
la falta de información que recibe la mujer respecto al
tabaquismo como factor de riesgo, la alta prevalencia
de tabaquismo femenino en las mujeres de edad fér-
til de nuestro país y la adicción a la nicotina que presen-
tan muchas de ellas66.

En un trabajo publicado recientemente en España63,
la prevalencia de tabaquismo al comienzo del embarazo
era del 58% y sólo una tercera parte de las mujeres
abandonaba el consumo de tabaco durante la gestación.
Además, el 24% no reconocía el consejo de su médico
para dejar el tabaco.

Aunque es complejo evaluar la inhalación de las sus-
tancias tóxicas presentes en locales cerrados, como el
humo del tabaco, en diversos estudios se han empleado
metabolitos de la nicotina, como la cotinina, que es un
sensible indicador que se puede determinar en diferen-
tes muestra biológicas (suero, orina, saliva, etc.). Su
vida media en los adultos oscila entre 15-40 h, mientras
que en los niños es de 37-160 h, por lo que puede apa-
recer en la orina hasta varios días después de la exposi-
ción al humo del tabaco67. En un trabajo de Jordanov68,
la concentración de cotinina en el líquido amniótico era
ocho veces más elevada en las gestantes fumadoras que
en las no fumadoras, y dos veces y medio superior en
las fumadoras pasivas que en las gestantes que no fuma-
ban activa ni pasivamente. Se ha comprobado que las
concentraciones fetales de cotinina representan hasta el
90% de los valores maternos durante el embarazo. Todo
ello es una clara manifestación de la exposición del feto
al humo del tabaco69.

Por estas razones, el consumo materno de tabaco
puede tener diversas consecuencias sobre el futuro hijo.
Al conjunto de alteraciones que ocurren en el feto de las
gestantes fumadoras, por similitud con el síndrome al-
cohólico fetal descrito en el caso de las madres alcohó-
licas, se le llama síndrome de tabaco fetal70. Entre estas
consecuencias cabe destacar las siguientes (tabla II):

- Disminución del peso. Es casi constante encontrar
una reducción del peso y la talla al nacer, de 150-300 g,
lo que supone una pérdida del 10% del peso espera-
do71'72. Esta reducción de peso se relaciona con la inten-
sidad del tabaquismo materno y es independiente de
otros factores relacionados con el peso al nacer, como la
raza, el peso de la madre, la paridad, el status socioeco-
nómico y el sexo del neonato73. Por ello, se ha estimado
que dada la elevada prevalencia del hábito tabáquico en-
tre la población femenina, el 21-39% de los recién naci-
dos de bajo peso pueden atribuirse al consumo de taba-
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co. A largo plazo se ha señalado que a los 23 años ha-
bría una reducción de 0,93 cm en la talla esperada
en los varones y de 1,83 cm en las mujeres, en el caso
de los hijos cuyas madres fumaban más de 20 cigarri-
llos al día59. En la patogenia de esta reducción de pese»
al nacer se han implicado diversos mecanismos.

1. Reducción del flujo uteroplacentario. Es la causa
más importante, provocada por la nicotina, que aumenta
las concentraciones de catecolaminas74. Existe un aumen-
to de las resistencias de los vasos de la placenta, por la
capacidad de la nicotina de inhibir la síntesis de prostaci-
clinas.

2. Deficiencia de aporte de nutrientes al feto, que se
ha relacionado con una alteración de los hábitos dietéti-
cos de las embarazadas que fuman, con respecto a los
de las no fumadoras.

3. Deficiencia en el aporte de oxígeno y aumento de
CO en sangre, de manera que el feto se encontraría en
una situación de hipoxia crónica, que es capaz de pro-
vocar el aumento de la hemoglobina en la sangre del
cordón (17,8 g/dl frente al 16,3 g/dl en un estudio)75

y de los valores de eritropoyetina76. Además, los valores
de carboxihemoglobina fetal son equiparables a los de
la madre77.

4. Intoxicación por el cadmio presente en el humo
del tabaco. La placenta acumula concentraciones relati-
vamente elevadas, que le producen cambios estructura-
les y funcionales, de forma que en modelos experimen-
tales se ha demostrado que esta intoxicación es capaz
de producir teratogenia e inducir la muerte del embrión.

5. Lesiones placentarias. La nicotina y el CO, al atra-
vesar la barrera placentaria, pueden provocar lesiones
vasculares y diversas alteraciones (infartos placentarios,
engrosamiento de membranas sincitiovasculares, hiper-
plasia vellosa, etc.), que dificultan el transporte de nu-
trientes entre la madre y el feto78.

- Alteraciones endocrinas del recién nacido. Se han
descrito concentraciones significativamente elevadas de
determinadas hormonas, como prolactina, hormona del
crecimiento y factor de crecimiento insulina-/;^, en
particular al final de la gestación79.

- Mutaciones del ADN en diferentes tipos celulares,.
por la existencia de una transferencia maternal de los
carcinógenos presentes en el humo del tabaco a los teji-
dos fetales, cuyos metabolitos se fijan al ADN80.

-Aumento del riesgo de embarazo ectópico*'.
- Aumento en la frecuencia de abortos espontáneos,

partos prematuros, placenta previa, hemorragias, rotura
precoz de membranas y, finalmente, de la mortalidad
perinatal en el 28%82.

- Riesgo de cáncer en los niños. Se ha detectado la
presencia de mutaciones somáticas celulares como con-
secuencia de la exposición al humo del tabaco en el úte-
ro. Así, evaluando la frecuencia de linfocitos mulantes
en el locus hprt (hipoxantina fosforribosil transferasa)
en madres y recién nacidos, en un estudio se pudo com-
probar una asociación positiva entre la intensidad del
consumo de tabaco y la frecuencia de esta mutación83,
aunque otros no han encontrado esta relación69.
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- Alteración en la función pulmonar. Hanrahan et al84

han encontrado que el tabaquismo materno durante el
embarazo produce una reducción de los flujos espirato-
rios máximos, y un aumento en la incidencia de sibilan-
tes en la infancia. Los autores sugieren que el tabaquis-
mo en el embarazo puede impedir el desarrollo fetal de
las vías aéreas y alterar las propiedades elásticas del
pulmón, lo que también se ha evidenciado en modelos
animales de experimentación.

Desde una perspectiva más optimista es de destacar
que, si la mujer deja de fumar al quedar embarazada, el
riesgo de desarrollar todos estos trastornos se reduce
significativamente, de manera que, si el abandono se
produce antes de quedar embarazada, el peso del recién
nacido no difiere del de la mujer no fumadora, mientras
que si sucede durante el embarazo los beneficios están
en relación con el tiempo de gestación transcurrido: du-
rante el primer trimestre el aumento del riesgo es sólo
del 30% y en el segundo trimestre del 70%85. En este
orden de cosas, se ha estimado que si todas las mujeres
dejaran de fumar durante el embarazo, el número de
muertes fetales y de lactantes disminuiría en un 10%, lo
que representaría evitar una pérdida anual de casi 5.000
fetos y niños recién nacidos en Inglaterra y Gales86'87.

Tabaquismo pasivo e infancia

El tracto respiratorio de los niños, al ser estructural e
inmunológicamente inmaduro, es vulnerable a cualquier
agresión, como la que provoca el humo del tabaco, que
puede afectar al crecimiento y a la función pulmonar fu-
turos. De cualquier manera, como el 90% de las madres
que fuman durante el embarazo siguen fumando
5 años después, a menudo es imposible separar los efec-
tos de la exposición intrauterina de la que sucede des-
pués del nacimiento, aunque es probable que ambas ten-
gan un efecto perjudicial, independiente y adicional, que
puede representar un gasto médico anual de 4,6 billones
de dólares en los EE.UU.87. Sus principales consecuen-
cias son las que se detallan a continuación (tabla III).

Tabaquismo pasivo y enfermedad respiratoria
en la infancia

Merece una consideración especial el caso de los ni-
ños fumadores pasivos, porque esta situación se asocia
a una mayor probabilidad de padecer molestias y enfer-
medades. A pesar de ello, muchos padres angustiados
por las enfermedades respiratorias de sus hijos siguen
fumando en su presencia. Alrededor de dos tercios de

TABLA III
Consecuencias del tabaquismo pasivo en la infancia

Enfermedades respiratorias
Menor peso
Absentismo escolar
Enfermedades otorrinolaringológicas
Cáncer en adultos
Peor dieta
Síndrome de muerte súbita del lactante
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los niños de corta edad viven en contacto con el humo
del tabaco e incluso se ha estimado que el 42% de los
niños con una enfermedad respiratoria crónica son fu-
madores pasivos88.

Como se ha señalado, el humo del tabaco contiene
una compleja mezcla de agentes reconocidos como can-
cerígenos y de muchas otras sustancias tóxicas, como el
monóxido de carbono. Los niños fumadores pasivos
pueden tener cifras elevadas de CO en el plasma y de
carboxihemoglobina intraeritrocitaria, y de otros marca-
dores, como la cotinina89, equivalente a que estos niños
fumasen cuatro paquetes de cigarrillos al año, lo que les
supone un riesgo potencial para su salud.

Los hijos de madres fumadoras tienen una mayor fre-
cuencia de manifestaciones respiratorias, como tos, un
13% más frecuente cuando ambos padres son fumado-
res, o infecciones del tracto respiratorio inferior. La
edad de presentación del primer episodio respiratorio
está relacionada con la cantidad de tabaco consumida
por la madre. Además, hace más de 20 años se encontró
una relación dosis-respuesta entre el tabaquismo mater-
no y los ingresos hospitalarios por bronquitis y neumo-
nía en la infancia9", de manera que en los hijos de ma-
dres que fumaban el índice de admisión era un 28%
superior y el tabaquismo materno estaba asociado a una
mayor prevalencia de asma (odds ratio 2,1) y un incre-
mento en el uso de medicación antiasmática (odds ratio
4,6). En el caso de los estudios de ingresos hospitalarios
por enfermedad del tracto respiratorio inferior, en 11 de
12 publicaciones se encontró un riesgo aumentado por
el tabaquismo de los padres91, mientras que sólo un es-
tudio resultó negativo92.

Una reciente revisión de Strachan y Cook91 ha eva-
luado cuantitativamente, en la literatura publicada has-
ta abril de 1997, la relación entre el tabaquismo de los
padres y la enfermedad aguda del tracto respiratorio in-
ferior en niños preescolares (0-3 años), y ha encontra-
do un riesgo aumentado entre los hijos de fumadores,
con odds ratio 1,57 para el tabaquismo de alguno de
los padres, 1,72 para el tabaquismo materno y 1,29
para el tabaquismo de otros miembros de la casa, cuan-
do la madre no fumaba, lo que sugiere una relación
causal91.

Con respecto a los niños de edad escolar (> 4 años),
un estudio prospectivo de 4.800 niños93 halló una aso-
ciación entre la frecuencia de síntomas neumológicos y
el número de cigarrillos consumidos por los padres, de
manera que el riesgo relativo de presentar sibilantes fre-
cuentes ascendió hasta 1,3 cuando fumaban 10 cigarri-
llos al día y 1,6 cuando fumaban 20 cigarrillos al día.
Similares resultados han sido encontrados en otros estu-
dios. Strachan y Cook94 revisaron cuantitativamente los
estudios publicados hasta abril de 1997 y encontraron
un aumento del riesgo y una probable relación causa-
efecto, con odds ratio para la presencia de algún padre
fumador 1,21 en el asma, 1,24 para sibilantes, 1,40 pa-
ra tos crónica, 1,35 para expectoración crónica y 1,31
para dificultad respiratoria.

En lo que se refiere a la hiperreactividad bronquial, la
incidencia de sibilantes recurrentes en la primera infan-
cia está más aumentada que el asma en la edad escolar.
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cuando existe tabaquismo materno. Esto podría reflejar
una reducción del nivel de exposición al humo del taba-
co doméstico al crecer o que el tabaquismo de los pa-
dres pueda tener diferentes consecuencias sobre la salud
de los niños, como una mayor incidencia de enferme-
dad viral asociada a sibilantes, común en la infancia
precoz, y una relación más débil con la enfermedad ató-
pica, a menudo de comienzo más tardío95.

En este sentido, en una cohorte prospectiva de 9.670
niños británicos, el 18% manifestaba sibilantes recu-
rrentes a los 10 años de edad. La incidencia aumentaba
un 14% cuando las madres fumaban más de cuatro ci-
garrillos al día y un 49% cuando consumían más de
14 cigarrillos al día96. De manera más objetiva, Chil-
monczyk et al88 encontraron una asociación entre valo-
res elevados de cotinina en la orina de niños asmáticos
y una mayor incidencia de exacerbaciones o peores ín-
dices funcionales, mientras que Reese et al97 han de-
mostrado la existencia de una correlación positiva entre
los valores de cotinina en orina e ingresos por bronquio-
litis. En contraste, otros estudios sólo han encontrado
una relación con el diagnóstico de asma, pero no con el
número de exacerbaciones98'99.

Una reciente revisión cuantitativa de los estudios pu-
blicados sobre asma después del primer año de vida de-
mostró que el tabaquismo materno incrementaba la in-
cidencia, con un odds ratio de 1,31 hasta la edad de
6 años, y algo menor a partir de entonces: 1,13100. En
cuanto a la gravedad, los autores identificaron tres estu-
dios caso-control y 10 estudios no controlados, con di-
ferente metodología, lo que impidió realizar un meta-
análisis formal, aunque los indicadores de gravedad de
enfermedad (puntuación de síntomas, frecuencia de cri-
sis, uso de medicación, consultas a urgencias, etc.) se
relacionaron positivamente con la exposición al humo
de tabaco doméstico. En un estudio retrospectivo reali-
zado en California se encontró que la asociación del
diagnóstico de asma casi fatal con la exposición pasiva
al humo del tabaco era más intensa que con otras varia-
bles psicosociales evaluadas101.

Otro aspecto de interés es la importancia de reducir
la exposición al humo del tabaco doméstico. 0'Connell
y Logan'02 hallaron que el 67% de 265 casos que esta-
ban expuestos al tabaquismo de los padres consideraban
que esta exposición agravaba sus síntomas. La exposi-
ción al humo del tabaco fue considerada un factor signi-
ficativo de mal pronóstico en el 10% de los niños, si
sólo un padre fumaba, y en el 20% cuando ambos pa-
dres fumaban. Tras el consejo antitabaco, los niños fue-
ron controlados entre 6 y 24 meses y los síntomas mejo-
raron en el 90% de los niños cuyos padres habían
dejado de fumar, frente al 27% de los niños que seguían
expuestos102. En el mismo sentido, en un estudio de
Vancouver sobre 415 niños que fueron atendidos con el
diagnóstico de asma, la puntuación de gravedad fue sig-
nificativamente mayor entre niños de madres fumado-
ras. Sin embargo, la modificación de los hábitos tabá-
quicos de los padres fue capaz de invertir la relación
entre el tabaquismo materno y la gravedad del asma,
por la reducción de ésta en los hijos de madres fumado-
ras, y escaso cambio en el resto103.
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Aunque en diversos estudios se había señalado que
el tabaquismo materno se asocia a un significativo in-
cremento de marcadores alérgicos104'106, recientemente
Strachan y Cook'07 han revisado los efectos del taba-
quismo de los padres en la sensibilización alérgica en
niños, expresados como IgE, prick test, rinitis alérgica o
eccema. No se han podido confirmar los trabajos inicia-
les que habían mostrado una asociación entre el taba-
quismo materno con la concentración de IgE o la positi-
vidad del prick test en niños, ni con los diagnósticos de
rinitis alérgica o eccema.

Por otro lado, con respecto a la fisiopatología respi-
ratoria, en un estudio prospectivo de 1.156 niños de
7 años de duración había una asociación entre tabaquis-
mo pasivo y peor función pulmonar, de manera que el
tabaquismo materno redujo el crecimiento esperado del
FEV) en el 7-'10% durante este período108. Otros estu-
dios han encontrado una relación inversa entre cotinina
en orina y función de las pequeñas vías aéreas o hiper-
reactividad bronquial ")9-"0.

Tabaquismo pasivo y peso en la infancia

Se ha apuntado que los hijos de lactantes fumadoras
ganan menos peso que los de las no fumadoras, ya que
aquéllas producen menos leche y con menor contenido
en grasa'".

Tabaquismo pasivo y absentismo escolar

En un estudio realizado entre niños de 12-13 años, el
absentismo escolar en el grupo de los niños no fumado-
res fue del 17% cuando la madre no era fumadora, fren-
te al 21% si las madres fumaban, elevándose en el caso
de niños que fumaban ocasional o regularmente"2, lo
que puede implicar un peor estado de salud en estos pe-
queños.

Tabaquismo pasivo y enfermedad otorrinolaringológica
en niños

Desde 1983, año en el que se sugirió una posible re-
lación entre el tabaquismo de los padres y el riesgo adi-
cional de otitis media en niños"3, diversos trabajos han
investigado la asociación de la exposición al humo de
tabaco ambiental y las enfermedades de nariz, garganta
y oído"4'"5. En un metaanálisis de los artículos publi-
cados hasta 1994"6, que revisó los factores de riesgo
de las otitis medias agudas, se demostró la existencia
de un modesto incremento del riesgo asociado al taba-
quismo de los padres (odds ratio: 1,2-1,5). Más recien-
temente, Strachan y Cook"7 han obtenido un odds ratio
de 1,48 para la otitis media recurrente y de 1,21 para la
supuración del oído medio. En el mismo sentido, los
resultados de 15 estudios epidemiológicos25'"8 han su-
gerido una relación causal entre el tabaquismo de los
padres y la enfermedad del oído medio, con un aumen-
to del riesgo del 50%, y que el tabaquismo pasivo au-
menta en un tercio la incidencia de otitis crónica supu-
rativa, la causa más común de sordera y cirugía en los
niños.
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Por otro lado, las citas que relacionan el tabaquismo
de los padres con indicaciones de adenoidectomía y/o
amigdalectomía en la infancia están condicionadas
por un estudio francés que no pudo ser confirmado por
otros autores"9-'20.

Tabaquismo pasivo en la infancia y cáncer en adultos

Un porcentaje no despreciable de casos de cáncer de
pulmón (10-15%) suceden en personas que nunca fu-
maron26-121 y algunos estudios han sugerido que la expo-
sición al humo del tabaco ambiental puede causar cán-
cer de pulmón, en particular en el caso de las mujeres
de fumadores42'122-123. En referencia a este tema, Janerich
et al124 estudiaron, en 1990, a 191 pacientes con cáncer
de pulmón primario que nunca habían fumado, y el mis-
mo número de personas sin cáncer de pulmón, que tam-
poco habían fumado; encontraron que el 17% de los ca-
sos de cáncer de pulmón en los no fumadores podía ser
atribuido a la exposición al humo del tabaco durante la
infancia y adolescencia en la casa familiar, de forma
que la exposición doméstica a más de 24 cigarrillos por
fumador-año durante la infancia y adolescencia fue ca-
paz de duplicar el riesgo de cáncer de pulmón (pdds ra-
tio: 2,07; IC del 95% = 1,16-3,68).

Tabaquismo pasivo y dieta

En un trabajo publicado recientemente en Soria125, al
analizar los aspectos higiénico-culturales del entorno
familiar vinculados a la dieta de escolares de 6 años de
edad, se identificó, mediante análisis multivariado, la
circunstancia del padre fumador como factor de riesgo
de peor dieta, con un odas ratio de 3,3.

Tabaquismo pasivo y muerte en la infancia

Diversos estudios han examinado la relación entre el
tabaquismo materno y la muerte en la infancia, en parti-
cular en lo que se refiere al síndrome de muerte súbita
del lactante (SMSL). El SMSL se define como la muer-
te repentina de un lactante, que permanece sin explicar
por los datos clínicos o de necropsia126, y representa la
causa aislada de muerte más frecuente en el período
posneonatal en los países desarrollados127. En estudios
epidemiológicos se han identificado diversos factores
de riesgo, relacionados con el embarazo o posnatales,
pero la posición prono para dormir y el tabaquismo se
han considerado como algunas de las causas evitables
más importantes. De hecho, el tabaquismo materno do-
bla el riesgo de SMSL, de manera que si un tercio de
las mujeres fumaran durante y después del embarazo, el
25% de todos los casos podría ser atribuido al tabaquis-
mo25-'28.

En un estudio americano de 2.720 niños muertos, el
índice de mortalidad infantil fue superior en el caso de
los hijos de madres que habían fumado durante el em-
barazo, comparado con los hijos de las no fumadoras
(odds ratio: 1,6), especialmente para la enfermedad res-
piratoria (odds ratio: 3,4) y el SMSL (odds ratio: 1,9),
de manera que si ninguna madre fumara la mortalidad
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global se habría reducido un 10% y las muertes por
SMSL y por enfermedades respiratorias en el 28% y
46%, respectivamente129.

En el mismo sentido, en Suecia se encontró que el ta-
baquismo materno era el factor de riesgo prevenible
más importante en los 190 casos de SMSL que ocurrie-
ron entre 260.000 nacimientos, con efecto dosis-depen-
diente130: en el caso de hijos de mujeres que fumaban
entre 1 -9 cigarrillos al día el riesgo relativo de desarro-
llar la enfermedad era 1,8, mientras que cuando fuma-
ban más de 9 cigarrillos al día era 2,7 veces mayor que
en los hijos de madres no fumadoras. En Nueva Zelanda
el tabaquismo en el embarazo aumentó el riesgo de
SMSL por 2,7, y en las grandes fumadoras por cinco131.
Por otro lado, se ha comunicado que en Dinamarca el
20% de los casos de SMSL puede atribuirse al tabaquis-
mo materno132.

Con el propósito de facilitar una revisión sistemática
y cuantitativa de la evidencia epidemiológica que rela-
ciona el tabaquismo de los padres y el SMSL, reciente-
mente Anderson y Cook133 han obtenido un riesgo au-
mentado, con odds ratio de 2,08 para el tabaquismo
materno prenatal, y de 1,94 para el posnatal. Además,
de tres estudios que evaluaron el riesgo del tabaquismo
paterno cuando las madres no fuman, en dos se encon-
tró un efecto significativo.

Con respecto a la patogenia de esta relación, el taba-
quismo podría facilitar el desarrollo del SMSL por diver-
sos mecanismos134'135: provocando anormalidades en el
desarrollo pulmonar y cerebral, con una tendencia a pre-
sentar apneas centrales, por irritación directa de las vías
aéreas o facilitando las infecciones respiratorias, o al al-
terar la nicotina la respuesta ventilatoria a la hipoxia.

Conclusiones

En la actualidad hay evidencia de que si los padres
fuman aumentan el riesgo de enfermedad y, en algunos
casos, de muerte en sus hijos. De esta manera se ha po-
dido estimar que el tabaquismo pasivo es causante de
17.000 admisiones hospitalarias de niños de edad prees-
colar cada año y el coste anual de los cuidados adicio-
nales de salud para los 3,5 millones de niños que convi-
ven con fumadores se ha estimado en 143 millones de
libras esterlinas en Inglaterra y Gales136. Frente a estas
cifras, cualquier esfuerzo para reducir la exposición de
nuestros pequeños al humo del tabaco debe ser estimu-
lado y el papel de los neumólogos de nuestro país puede
ser decisivo para conseguir una sociedad libre de taba-
co, con sus consecuencias beneficiosas para la salud de
todos, pero especialmente para las personas más inde-
fensas: los niños137.
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