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Efectos “no respiratorios’ del tabaco

Juan Antonio Riesco Miranda

Seccién de Neumologia. Hospital San Pedro de Alcdntara. Ciceres. Espafia.

El tabaquismo es una enfermedad adictiva y crénica,
sobre la que se han realizado multitud de estudios que
han propiciado un incremento significativo del conoci-
miento cientifico al respecto. El consumo de tabaco es
la principal causa aislada de morbilidad y mortalidad
prematuras prevenibles en los paises desarrollados'. Su
relacion con las enfermedades crénicas (cancer, enfer-
medades cardiovasculares y respiratorias, entre otras)
estd ampliamente demostrada®.

El tabaco es un producto muy téxico, entre cuyos in-
gredientes conocidos figura una larga lista de compuestos
quimicos recogidos en los contaminantes ambientales y
sustancias peligrosas para la salud (amoniaco, piridina,
alquitranes, hidrocarburos arométicos policiclicos, nitro-
saminas, cadmio, cianuro, polonio-210, radén, acetaldehi-
dos y un largo etcétera). La combustiéon del tabaco
libera méas de 4.000 sustancias t6xicas para la salud y
60 de ellas se ha demostrado que son carcindgenas’.

El normal funcionamiento del organismo puede verse
gravemente afectado en sus funciones vitales (comprome-
tiendo su supervivencia) como consecuencia de la inhala-
cién directa del humo de tabaco (tabaquismo activo) o
bien debido a la exposicién a los contaminantes que con-
forman el humo ambiental de tabaco (tabaquismo pasivo).

En los tltimos 20 afios se ha encontrado una asocia-
cion directa entre el tabaco y mas de 25 enfermedades';
serfa demasiado extenso profundizar en el gran caudal
de estudios que en los ultimos afios han “inundado” la
literatura cientifica de los efectos no respiratorios pro-
ducidos por el tabaco y que afectan a la practica totali-
dad de sistemas del organismo y especialidades médicas
(aparato cardiovascular, sistema inmunolégico, oncolo-
gia, aparato digestivo, metabolismo, obstetricia y gine-
cologia, psiquiatria, estomatologia, otorrinolaringolo-
gia, oftalmologia, geriatria y un largo etcétera). Ante las
dificultades evidentes a la hora de repasar los efectos no
respiratorios del tabaco, puede ser interesante profundi-
zar s6lo en algunos de los estudios publicados reciente-
mente, ya que pueden ser condicionantes de futuras y
novedosas estrategias en el abordaje preventivo y tera-
péutico del tabaquismo:

1. Asociacion tabaco-cdncer. Actualmente se dispone
de suficiente evidencia cientifica publicada* que relacio-
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na el tabaco con canceres de diferentes localizaciones,
al margen del aparato respiratorio: otorrinolaringologia
(cavidad oral, senos paranasales, nasofaringe), aparato
digestivo (estémago, eséfago, higado, pancreas), nefrolo-
gia (pelvis renal), ginecologia (cérvix uterino), urologia
(aparato urinario) y hematologia (leucemia mieloide). Se
sabe que el tabaco es un factor de riesgo dominante
para canceres epiteliales, pero s6lo un pequefio porcen-
taje de la poblacioén expuesta desarrollard cancer. La hi-
pétesis que se postula es la existencia de alteraciones en
diferentes vias de regulacion que predisponen a la géne-
sis tumoral. Estas vias de regulacién que pueden verse
afectadas por diferentes componentes del tabaco pueden
ser: a) metabolismo xenobidtico; b) mecanismos de es-
tabilidad genética (reparacién del ADN, ciclo celular,
apoptosis), y c¢) control de factores microambientales
(matriz de metaloproteinas, inflamacién, factores de
crecimiento). Por otro lado, se cree que existe una sus-
ceptibilidad genética que favorece la interferencia del
tabaco en esos mecanismos de regulacion y predispone
al desarrollo del cancer’. En este sentido, podemos citar
algunos ejemplos:

— La existencia de polimorfismos genéticos de la N-
acetiltransferasa-2 asociados a fenotipo de acetilador
lento aumenta el riesgo de desarrollo de adenoma colo-
rrectal en personas fumadoras® y predispone al desarro-
llo de cancer de mama en mujeres fumadoras posmeno-
pausicas’.

— Determinados polimorfismos del citocromo P450%
se asocian a una mayor susceptibilidad a presentar can-
cer de mama (CYP1B13/3), urogenital (CYP1B1-4B1)
y de cabeza y cuello (CYP1B3/3).

— El tabaco, al interferir en la respuesta inmunolégica
frente al papilomavirus (serotipos 16 y 18), aumenta el
riesgo de céncer ginecoldgico’.

2. Tabaco y enfermedad cardiovascular. Las eviden-
cias epidemioldgicas siguen aportando datos que refuer-
zan la relacion entre el consumo de tabaco, e incluso la
exposicion ambiental al humo de tabaco (tabaquismo
pasivo), y la enfermedad cardiovascular en todas sus
manifestaciones:

— Un estudio reciente (Interheart)'®, realizado en 52
paises, demuestra que en pacientes fumadores el riesgo
de un segundo infarto se mantiene con una odds ratio
de 1,87 durante los 3 afios siguientes al abandono, con
un exceso de riesgo permanente mantenido hasta 20
afios después del abandono.
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— Determinados polimorfismos genéticos del citocro-
mo P450 (CYP1A1-CC) y variantes homocigotas de
oxido nitrico sintasa endotelial aumentan la susceptibi-
lidad de enfermedad coronaria grave en fumadores''.

— Exposiciones breves al humo ambiental de tabaco
(tabaquismo pasivo) incrementan el riesgo de enferme-
dad coronaria hasta en un 35%, induciendo alteraciones
anatémicas del endotelio vascular similares a las obser-
vadas en fumadores activos'?.

3. Tabaco y otras enfermedades:

— Infertilidad. Por lo que se refiere a la infertilidad
masculina, en los ultimos 15 afios se han publicado es-
tudios que demuestran que los componentes toxicos de-
rivados de la combustién del cigarro pueden atravesar la
barrera testicular e inducir alteraciones de los pardme-
tros de calidad de los espermatozoides, que se asocian a
infertilidad'®. En cuanto a la infertilidad femenina, algu-
nos componentes téxicos del humo de tabaco (cadmio,
nicotina, etc.) pueden absorberse y originar alteraciones
intrafoliculares, que explican una disminucién de la fer-
tilidad en la mujer!*.

— Disfuncion eréctil. El tabaco, ademds de conside-
rarse un factor de riesgo para el desarrollo de diabetes
tipo 2, produce alteracién de la microvasculatura de los
cuerpos cavernosos del pene, lo que da lugar a disfun-
cién eréctil e impotencia sexual en el varén',

— Enfermedades hematoldgicas. Determinados meta-
andlisis'® han demostrado que el tabaco puede consti-
tuir un factor de riesgo para el desarrollo del linfoma
no hodgkiniano de tipo folicular, sobre todo en fuma-
dores con un indice alto de consumo (indice de paque-
tes-afio > 36). Adn estdn por dilucidar los mecanismos
bioldgicos que explican esta asociacién. Por otro lado,
algunos estudios!” han sefialado que los benzopirenos y
determinadas sustancias radiactivas contenidas en el
humo de tabaco se asocian al desarrollo de leucemia
mieloide aguda, observando ademas una clara disminu-
cién de la supervivencia en los sujetos que continuaron
fumando.

— Infecciones. El tabaco favorece el riesgo de infec-
ciones como consecuencia de los cambios estructurales
que induce en el sistema inmunitario y que conducen a
una disminucién de su respuesta: a) el riesgo de enfer-
medad neumocdcica invasiva es hasta 4 veces mayor en
sujetos fumadores; b) el riesgo de infeccidén por Hae-
mophilus influenzae es superior en fumadores; c) el ta-
baquismo pasivo en nifios se asocia con una mayor pre-
disposicién al desarrollo de enfermedad meningocécica
y de otitis media, y d) el control del tabaquismo pasivo
en adultos se relaciona con un menor riesgo de enfer-
medad meningocécica y gripe'®. En definitiva, las infec-
ciones constituyen en los fumadores un elevado riesgo
de morbimortalidad.

— Otras asociaciones. Algunos trabajos publicados re-
lacionan el consumo de tabaco con diferentes alteracio-
nes: a) psiquidtricas (sindrome depresivo, sindrome de
estrés postraumadtico); b) retraso en la cicatrizacién de he-
ridas; c¢) alteraciones en el metabolismo 6seo; d) enfer-
medad periodontal, y e) enfermedades oftalmolégicas'®.
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En conclusion, seria interminable enumerar los efec-
tos no respiratorios que se describen en la literatura
cientifica como consecuencia del consumo de tabaco y
que contribuyen a la disminucién de la calidad de vida
y de la supervivencia de los fumadores. Todos ellos de-
ben contribuir a reforzar las intervenciones preventivas
y terapéuticas que sobre el tabaquismo debemos hacer
los profesionales sanitarios de cualquier ambito o espe-
cialidad.
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