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Introduccion

El tabaquismo pasivo representa la exposicion de los
no fumadores a los productos de la combustion del ta-
baco en espacios cerrados', lo cual supone la inhala-
cién de una cantidad de humo que llega a ser la tercera
causa evitable de muerte en los paises desarrollados,
después del tabaquismo activo y del alcoholismo*®.

El humo de los cigarrillos es una mezcla de casi
5.000 sustancias t6xicas’, que es inhalado en un 25%
por el fumador en la corriente principal. El 75% restan-
te, procedente de la combustion pasiva entre las caladas,
pasa a la atmdésfera en la corriente secundaria o lateral®.
En este sentido, el humo de tabaco ambiental es, real-
mente, una mezcla del que procede de la corriente late-
ral y del que es exhalado de la corriente principal por el
fumador®. Aunque ambas han demostrado la presencia
de productos perjudiciales para la salud, en estudios re-
cientes se ha demostrado que la concentracién de deter-
minadas sustancias téxicas es superior en la corriente
secundaria, que es la que perjudica al fumador pasivo,
tal como se puede observar en la tabla I. Afortunada-
mente, estas sustancias toxicas estan diluidas en un gran
volumen de aire.

La presencia del humo del tabaco en los domicilios y
en los lugares de trabajo o diversién condiciona la exis-
tencia de fumadores pasivos. Aunque se ha calculado
que los adultos no fumadores expuestos al humo del ta-
baco ambiental estdn inhalando, por término medio, el
1% del humo que llega a un fumador'?, la concentracién
de las sustancias toxicas de la corriente secundaria en el
medio ambiente estd condicionada por diversos facto-
res, como el nimero de fumadores activos y la inten-
sidad de su consumo y el tamafio y ventilaciéon de
la habitacion. Sin duda, una evaluacion correcta de la
magnitud de la exposicién al humo de tabaco es funda-
mental para cuantificar los riesgos asociados y planifi-
car las estrategias preventivas'!.

A pesar de la existencia de otros marcadores bioldgi-
cos de exposicion al humo del tabaco (CO, carboxihe-
moglobina, tiocianatos, etc.), los mas sensibles y espe-
cificos son la nicotina y especialmente su metabolito, la
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cotinina, que puede aislarse en muestras de sangre, sali-
va y orina'"'2, La cotinina, con una vida media de 15-40
h en los adultos y de 37-160 h en los nifios, puede apa-
recer en la orina hasta varios dias después de la exposi-
cién al humo del tabaco. Si se expresa corregida por la
creatinina, ofrece una buena correlacion con el nimero
de cigarrillos fumados, tal como se pone de manifiesto
en la tabla II, que refleja las concentraciones de cotini-
na en plasma y orina, tanto en el caso de los fumadores
activos y pasivos, como en los no fumadores'.

Se ha estimado que el 43% de los nifios viven con, al
menos, un fumador y que alrededor del 80% de los

TABLAI
Principales componentes del humo del tabaco. Cigarrillos
sin filtro. Agencia estadounidense de proteccion ambiental>

Emisién en CP | CL/CP
Carcinégenos humanos conocidos
Benzeno 10-12 pg 5-10
2-Naftilamina 1,7 ng 30
4-Aminobifenil 4,6 ng 31
Niquel 20-80 ng 13-30
Polonio?'” 0,04-0,1 pCi 1-4
Carcinégenos humanos probables
Formaldehido 70-100 ug  0,1-50
Hidrazina 32 ng 3
N-nitrosodimetilamina 10-40 mg  20-100
N-nitrosodietilamina 0-25 ng <40
N-nitrosopirrolidina 6-30 ng 6-30
1,3 butadiona 69,2 ug 3-6
Anilina 360 30
Benzo(a)pireno 20-40ng  2,5-5,5
N-nitrosodietanolamin 20-70 ng 1,2
Cadmio 110 ng 7,2
Sustancia toxicas
Monéxido de carbono 10-23 mg  2,5-4,7
Acroleina 60-100 ng 8-15
Amonio 50-130 ug  3,7-5,1
Oxidos de nitrégeno 100-600 pg 4-10

CL/CP: corriente lateral/corriente principal. pCi: picocurio.

TABLA 11
Concentracion de cotinina en diferentes liquidos
organicos

| No expuesto | Fumador pasivo | Fumador

Cotinina en plasma (ng/ml) 0,8 2 27
Cotinina en orina (ng/ml) 1,6 7,7 139

Arch Bronconeumol 2002;38(3):137-46 137



CARRION VALERO F, ET AL. EL TABAQUISMO PASIVO EN ADULTOS

adultos no fumadores viven con algtin fumador o estin
expuestos al humo del tabaco en su lugar de trabajo!'*!>.
En un reciente estudio aleman, realizado con el propdsi-
to de conocer las principales fuentes de exposicion per-
sonal a compuestos orgdnicos volatiles, el humo de ta-
baco ambiental ha resultado ser el mds importante
determinante de exposicién a benceno'®. Por otro lado,
en EE.UU. se ha calculado que cada afo fallecen
53.000 personas a consecuencia de la exposicion pasiva
al humo del tabaco* y que en Europa fallecen 22.000
personas al afio por esta causa'®, una cifra muy superior
a la de otros problemas sanitarios de amplia difusién
entre la opinién publica, como el sida, la hepatitis o la
neumonia por Legionella, aunque la magnitud de este
problema no es percibida por la opinién general ni por
los profesionales sanitarios, que consumen tabaco en
una proporciéon muy superior a la deseable!”8,

Por tanto, no es de extrafiar que estemos asistiendo en
los tltimos afios a la publicacién de un nimero creciente
de articulos sobre las enfermedades causadas por el
humo de tabaco ambiental. Algunos de estos trabajos
han ofrecido resultados, al menos en parte, diferentes a
los obtenidos en estudios previos sobre la poblacién
adulta. En esta situacion, hay que poner especial aten-
cion en la calidad de la informacién que recibimos en
distintos medios, de comunicacién y cientificos, porque
algunas compaiiias tabaqueras han llevado a cabo autén-
ticas “campaiias de desinformacién general” minimizan-
do los riesgos asociados a la inhalacién involuntaria de
humo de tabaco, que se han dirigido tanto a la poblacién
consumidora de tabaco'® como a la comunidad cientifi-
ca. A menudo se ha comprobado que en los articulos de
revision en los cuales se rechazan los efectos perjudicia-
les que tiene el consumo de tabaco para la salud, sus au-
tores tienen alguna relacion con la industria del tabaco!”.

Debido a que recientemente se ha publicado en ARr-
CHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA una revision sobre el ta-
baquismo pasivo en la infancia’, en nuestra opinién es
ahora un buen momento para revisar el estado actual del
tema, centrando nuestra atencion en los efectos que pro-
duce la exposiciéon al humo de tabaco ambiental en la
poblacién adulta.

El tabaquismo pasivo en los adultos

La patologia relacionada con el tabaquismo pasivo
en las personas adultas incluye diversos aspectos, tal
como se apunta en la tabla III, que analizamos a conti-
nuacion.

TABLA III
Principales enfermedades relacionadas con la exposicion
al humo del tabaco ambiental en la poblacion adulta

Cancer

De pulmén

Otras localizaciones
Enfermedades cardiovasculares
Asma bronquial
EPOC
Sintomas respiratorios

Agudos

Cronicos
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Cdncer

En los primeros afios de la década de los ochenta vie-
ron la luz varios trabajos que sugerian una asociacién
entre mortalidad por cancer de pulmén en los no fuma-
dores y el consumo de tabaco entre las personas con las
que convivian. Hirayama'® publicé los resultados de un
estudio prospectivo de 14 afos de duracién que incluy6
a 91.540 mujeres no fumadoras: la probabilidad de
muerte por cidncer de pulmén aumentaba en relacién al
ndmero de cigarrillos consumidos por los esposos (ries-
go relativo de 1,6 cuando fumaban menos de 20 cigarri-
llos al dia, y de 2,08 cuando consumian mds de 19 ciga-
rrillos al dia). En el mismo sentido, después de un
andlisis detallado, en el afio 1986 el Report of the Sur-
geon General® y el National Research Council*' y, en
1992, la EPA (Environmental Protection Agency) en
EE.UU.% concluyeron que la exposicién involuntaria al
humo del tabaco era causa de cancer de pulmén

El interés suscitado por este tema favorecio la puesta
en marcha de nuevos estudios, que insistian en la ne-
cesidad de eliminar los posibles sesgos o errores de
disefio en los que podian haber incurrido los trabajos
previos. En este sentido se consideran importantes los
siguientes aspectos:

1. La correcta eleccién de los controles. Tener en
cuenta fuentes de exposicién al humo de tabaco diferen-
tes al propio hogar (p. €j., en el medio laboral), evitando
incluir en el grupo de “esposas no expuestas” a quienes
teniendo un marido no fumador sufrian la exposicién al
humo ambiental en su lugar de trabajo.

2. Asegurar que los no fumadores lo son realmente.
Cuando se utilizan técnicas para detectar los derivados
de nicotina en el organismo, puede comprobarse que al-
rededor de un 7% de las personas autodefinidas como
no fumadoras (aunque se han referido cifras que oscilan
entre el 0,8 y el 15%) han consumido tabaco'®*.

3. Considerar la presencia de otros factores potencia-
les de desarrollar cdncer de pulmén, tanto en el ambien-
te laboral como en el domicilio (radon, etc.), asi como
posibles factores “protectores”, como la ingesta de fru-
tas y verduras apuntada en diferentes estudios®*>,

4. También conviene tener presente la existencia de
sesgos de publicacion (retraso o rechazo de articulos
que incluyen un nimero limitado de casos, o que pre-
sentan resultados negativos o no concluyentes)*?’.

Por otro lado, debido a que el diagndstico de cancer
de pulmén es realmente poco frecuente entre las perso-
nas no fumadoras, la capacidad que tienen los estudios
individuales para detectar diferencias estadisticamente
significativas es limitada, aunque ciertamente algunos
de estos estudios tienen un disefio multicéntrico e inclu-
yen un elevado nimero de casos. En este contexto, re-
sulta especialmente interesante estudiar los metaanalisis
que evaluando un importante nimero de trabajos han
sido publicados recientemente. En 1997, Hackshaw et
al'® publicaron uno que analizaba 39 trabajos publica-
dos hasta entonces, incluyendo 5.095 pacientes expues-
tos al humo de tabaco ambiental diagnosticados de can-
cer de pulmén. El segundo metaandlisis que vamos a
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TABLA IV
Resultados de los principales metaanalisis publicados
sobre tabaquismo pasivo y cancer de pulmén

Estudios |, ontes CP | RR (IC del 95%)
analizados
Hackshaw et al'’
Total 39 5.095 1,23 (1,13-1,34)
Mujeres 37 4.626 1,24 (1,13-1,36)
Varones 9 274 1,34 (0,97-1,84)
Zhong et al*®
General
Mujeres 40 5.140 1,20 (1,12-1,29)
Varones 11 443 1,48 (1,13-1,92)
Medio laboral
Total 19 2.848 1,16 (1,05-1,28)
Mujeres 14 2.594 1,15 (1,04-1,28)
Varones 5 254 1,29 (0,93-1,78)
Exposicion infancia
Total 18 3.584 0,91 (0,83-1)

CP: cédncer de pulmén; RR: riesgo relativo; IC del 95%: intervalo de confianza
del 95%.

estudiar ha sido publicado en el afio 2000 por Zhong et
al®, evaluando 40 trabajos publicados entre enero de
1981 y marzo de 1999. De éstos, 35 tenian un disefio
del tipo casos y controles y los 5 restantes eran estudios
de cohortes. Aunque los criterios de inclusién de los tra-
bajos no eran exactamente iguales, en realidad la gran
mayoria de ellos, los mejor disefiados, se han estudiado
en ambos metaandlisis, y como veremos, la gran simi-
litud de las conclusiones alcanzadas en los dos, en nues-
tra opinién, viene a confirmar su correcto disefio y
desarrollo.

Tal como se aprecia en la tabla IV, el riesgo relativo
(RR) que presenta una mujer no fumadora que convive
con un varén fumador de padecer un cancer de pulmén
es de 1,24 (IC del 95%, 1,13-1,36) en el trabajo de
Hackshaw et al'® y 1,20 (IC del 95%: 1,12-1,29) en el
de Zhong et al?®. A pesar de que hasta ahora ha sido me-
nos estudiado el riesgo existente entre los varones no
fumadores que conviven con mujeres fumadoras, tam-
bién se alcanzan diferencias estadisticamente significa-
tivas®: RR 1,48 (IC del 95%: 1,13-1,92). En este ultimo
trabajo®® también se ha comprobado un mayor riesgo de
padecer cancer de pulmon en las personas expuestas in-
voluntariamente al humo de tabaco en el medio laboral
(RR, 1,16; IC del 95%, 1,05-1,28), algo que ya se habia
puesto de manifiesto en otro metaandlisis publicado por
Wells et al en 1998% (RR, 1,39; IC del 95%, 1,15-1,68).
Sin embargo, a juzgar por los resultados obtenidos por
Zhong et al® (RR, 0,91; IC del 95%, 0,83-1) y por Bof-
fetta et al*® (RR, 0,91; IC del 95%, 0,80-1,05), no pare-
ce que la exposicidn exclusiva antes de la edad adulta fa-
vorezca la aparicion de este tumor, al contrario de lo que
se habia puesto de manifiesto en estudios previos®'.

En lo que se refiere al tipo histolégico de los tumores
de pulmén asociados al tabaquismo pasivo, Hackshaw
et al'® encontraron un RR de 1,58 (IC del 95%, 1,14-
2,19) para el carcinoma escamoso y microcitico y 1,25
(IC del 95%, 1,07-1,46) en el caso del adenocarcinoma
de pulmoén.
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Tanto en el estudio de Hackshaw et al'® como en el
de Zhong et al®® se ha demostrado una relacién directa
entre la duracidn e intensidad de la exposicion y la posi-
bilidad de desarrollar el cancer de pulmén. En un traba-
jo multicéntrico europeo® se ha comprobado que a me-
dida que transcurre el tiempo, las personas que han
dejado de estar expuestas al humo del tabaco reducen el
riesgo de padecer la enfermedad, que de hecho se iguala
a los no expuestos en 15 afios.

En las mujeres de Taiwdn®®, que a pesar de tener baja
prevalencia de tabaquismo presentan un alto indice de
mortalidad por cancer de pulmon, el riesgo de contraer
céancer de pulmodn entre las expuestas a niveles altos de
humo de tabaco ambiental en la infancia y como adulto
fue de 1,8 veces (IC del 95%, 1,2-2,9) y 2,2 veces (IC
del 95%, 1,4-3,7) superior que entre las mujeres que
nunca habian estado expuestas al humo de tabaco am-
biental. La exposicion en la nifiez potencia el efecto de
la que sucede en la vida adulta para desarrollar cancer
de pulmoén. En este sentido, se ha estimado que la
prohibicidn del tabaco protegeria al 37% de las mujeres
taiwanesas no fumadoras de padecer cincer de pulmon.
Resultados similares se han comunicado recientemente
en Corea*.

En un reciente estudio aleman, Kreuzer et al*® han en-
contrado que la exposicién al humo del tabaco ambiental
en el lugar de trabajo y en otros interiores ptblicos cons-
tituye un importante factor de riesgo para el cancer de
pulmén en los no fumadores (en el lugar de trabajo: OR,
1,93 [IC del 95%, 1,04-3,58]; en los vehiculos: OR,
2,64 [IC del 95%, 1,30-5,36], y combinando todas las
fuentes de exposicién: OR 1,39 [IC del 0,96-2,01]). Por
otro lado, en dos trabajos basados en necropsias®®?’, se
ha encontrado un nimero significativamente mayor de
lesiones precancerosas en el caso de las mujeres casadas
con maridos fumadores.

Por ultimo, tengamos en cuenta que el humo de taba-
co es la causa principal del cancer de pulmén en los fu-
madores, incluso con niveles bajos de exposicion, que
el humo de tabaco ambiental contiene las mismas sus-
tancias cancerigenas (tabla I) y que se han encontrado
metabolitos del tabaco en la sangre de los fumadores
pasivos®383,

En funcién de lo expuesto anteriormente, podemos
afirmar que los estudios epidemioldgicos indican que la
exposicién involuntaria al humo de tabaco incrementa el
riesgo de padecer cidncer de pulmén. Este incremento
de riesgo es de cuantia moderada y no puede ser atribui-
do a factores de confusion potencialmente existentes en
los diferentes estudios o a errores en la clasificacion de
los pacientes®4%4! En este sentido, recientemente Leo-
nard y Sachs* revisaron la evidencia disponible, conclu-
yendo que el eslabén entre la exposicién al humo de ta-
baco ambiental y cdncer de pulmoén es inequivoco y no
puede ser atribuido a dichos factores. De este modo, en el
afio 1990 murieron en la Unién Europea 1.146 esposos
(307 varones y 839 mujeres) como consecuencia de la
exposicién doméstica al humo de tabaco ambiental®.

En lo que se refiere a tumores diferentes del cancer
de pulmon, la informacién disponible es escasa. Algu-
nos autores han encontrado relacién entre la exposicién
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al humo del tabaco ambiental y la aparicién de carcino-
ma de células escamosas de cabeza y cuello* o de se-
nos maxilares®. En nifios y mujeres adultas de Shang-
hai, Yuan et al*® han encontrado una fuerte asociacion
entre el riesgo de sufrir carcinoma nasofaringeo y la ex-
posicién al humo de segunda mano. También existen
datos epidemioldgicos y bioquimicos que sugieren un
incremento del riesgo de padecer cdncer de cuello uteri-
no entre las mujeres fumadoras pasivas*’43,

En la actualidad no se puede afirmar de manera defi-
nitiva que las mujeres expuestas al humo de tabaco am-
biental tengan un riesgo mayor de padecer un cdncer de
mama, ya que, aunque algunos autores han encontrado
tal asociacién*°, en otros trabajos no se ha podido con-
firmar’'2. En un amplio estudio publicado reciente-
mente por Johnson et al® entre mujeres premenopdusi-
cas que nunca habfan fumado, el tabaquismo pasivo
regular se asocid con un riesgo elevado de padecer can-
cer de mama (odds ratio [OR] ajustada, 2,3; IC del
95%, 1,2-4,6) con una fuerte tendencia dosis-respuesta:
OR 2,9 (IC del 95%, 1,3-6,6) en las mujeres que referi-
an mds de 35 afios de exposicién doméstica y/o ocupa-
cional. En el caso de las mujeres posmenopdausicas no
fumadoras, la OR fue del 1,2 (IC del 95%, 0,8-1,8). En
cualquier caso, las asociaciones encontradas de taba-
quismo activo y pasivo con cdncer de mama parecen ser
mads fuertes en las mujeres que presentan el genotipo ra-
pido de NAT 2 (N-acetiltransferasa 2)*.

Aunque algunos datos bioquimicos sugieren que el
humo de tabaco ambiental es un carcinégeno para
el cadncer de vejiga en los no fumadores, los limitados
datos epidemioldgicos no siempre apoyan esta asocia-
cién. Tampoco existen datos suficientes para sacar con-
clusiones definitivas respecto a la relacién entre taba-
quismo pasivo y cancer de estémago o tumores
cerebrales®. Sin embargo, se ha apuntado una relacién
entre exposicion al humo de tabaco ambiental y apari-
cién de céncer de cavidad nasal en perros de compaiiia®.

Por todo ello, parece claro que se necesitan nuevos
estudios que incluyan una gran cantidad de pacientes,
para conocer el verdadero riesgo de desarrollar tumores
distintos al de pulmén entre las personas fumadoras pa-
sivas.

Enfermedades cardiovasculares

En diferentes estudios experimentales se ha puesto de
manifiesto que el humo del tabaco ambiental, ademds
de producir un efecto toxico directo sobre el endotelio
vascular, aumenta la adhesién y agregacion plaquetaria,
acelera las lesiones arteriosclerdticas e incrementa el
dafio tisular que se produce tras la isquemia o el infarto
de miocardio®®>’. Esto es consecuencia del daio produ-
cido por distintos componentes del humo de tabaco,
principalmente el monéxido de carbono, la nicotina y
los hidrocarburos arométicos™’.

Desde hace afos se estd tratando de cuantificar el
riesgo que tienen los fumadores pasivos de padecer en-
fermedades cardiovasculares®®>. Steenland et al® reali-
zaron un amplio estudio prospectivo de 7 afios de dura-
cion, que incluy6 a 353.180 mujeres y 126.500 varones

140  Arch Bronconeumol 2002;38(3):137-46

no fumadores que fueron incorporados en 1982 en el
American Cancer Society’s Cancer Prevention Study II.
Después de controlar diversos factores de riesgo cardio-
vascular, el aumento de la mortalidad por enfermedad
coronaria fue del 22% en los varones casados con muje-
res fumadoras y del 10% en el caso de las mujeres casa-
das con fumadores. Mds recientemente Kawachi et al®!
examinaron prospectivamente la relacién entre taba-
quismo pasivo y enfermedad coronaria en una cohorte
de 32.046 mujeres no fumadoras. Durante 10 afios de
seguimiento aparecienron 127 casos de infarto agudo
de miocardio no fatal y 25 casos fatales. Al comparar
con mujeres no expuestas, el riesgo relativo fue de 1,58
en las que referian exposicion ocasional y de 1,91 en las
que referian exposicion regular al tabaquismo pasivo en
su casa o lugar de trabajo. En Argentina® se ha llevado
a cabo un estudio caso-control sobre la relacion entre el
tabaquismo pasivo doméstico y el riesgo de infarto agu-
do de miocardio. En el caso del esposo fumador, la OR
fue de 1,59 (IC del 95%, 0,85-2,96). Un aspecto intere-
sante del estudio fue el hallazgo de una interaccién del
tabaquismo pasivo con otros factores de riesgo cardio-
vascular (colesterol mayor de 239 mg/dl, hipertension,
diabetes mellitus, etc.). Los autores concluyeron que el
14% de los casos de infarto agudo de miocardio en los
varones y el 18% en las mujeres es atribuible al taba-
quismo pasivo.

En 1999, He et al® han publicado un metaandlisis
que incluye los resultados de los tres estudios referidos
anteriormente®®> y analiza 18 trabajos epidemioldgi-
cos, 10 de cohortes y 8 del tipo casos y controles. Con-
cluyen que las personas no fumadoras expuestas al
humo de tabaco ambiental tienen un RR de 1,25 (IC del
95%, 1,17-1,32) de padecer una enfermedad coronaria
cardiaca. Este incremento del riesgo se mantiene cuan-
do se analizan por separado el tipo de estudio realizado,
el sexo y el lugar donde se ha llevado a cabo la exposi-
cién ambiental, tal como se expone en la tabla V. Se
comprobd también una relacién dosis-respuesta signifi-
cativa, ya que las personas que convivian con los fuma-
dores mds importantes tenian un riesgo mayor de pade-
cer la enfermedad. Por otro lado, en los dltimos meses
varios autores de prestigio han apoyado expresamente
los resultados obtenidos®®8, y en otros metaandlisis®*®
y distintas revisiones realizadas en profundidad sobre el
tema han alcanzado las mismas conclusiones.

TABLA V
Resultados del metaanalisis publicado por He et al
sobre tabaquismo pasivo y enfermedad coronaria cardiaca®

Estudios analizados RR (IC del 95%)

Disefio del estudio

Cohortes 10 1,21 (1,14-1,30)

Caso-control 8 1,51 (1,26-1,81)
Sexo

Varones 9 1,22 (1,10-1,35)

Mujeres 15 1,24 (1,15-1,34)
Lugar de exposicion

Domicilio 18 1,17 (1,11-1,24)

Trabajo 8 1,11 (1,00-1,23)

RR: riesgo relativo: IC del 95%: intervalo de confianza del 95%.
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En este sentido, Thun et al” analizaron los resultados
de 17 estudios (9 de cohortes y 8 de casos y controles),
con 485.000 personas nunca fumadoras y 7.345 episo-
dios de cardiopatia isquémica. Encontraron que el ries-
go relativo de presentar un episodio coronario entre las
personas no fumadoras casadas con fumadores, compa-
rado con aquellas cuyos cényugues no fumaban, era de
1,25 (IC del 95%, 1,17-1,33), sin diferencias entre se-
xos: en varones RR, 1,24 (IC del 95%, 1,15-1,32) y en
mujeres, RR 1,23 (IC del 95%, 1,15-1,32). En los estu-
dios de cardiopatia isquémica fatal el RR fue de 1,22
(IC del 95%, 1,14-1,30), mientras que en los de cardio-
patia isquémica no fatal el RR fue de 1,32 (IC del 95%,
1,04-1,67). En el caso de 161 mujeres chinas no fuma-
doras que habian precisado la realizacién de una arte-
riografia coronaria, se documenté que el nimero de ar-
terias estendticas aumentaba en relacion a la intensidad
de la exposicion al tabaquismo pasivo del marido™.

El mayor nimero de fallecimientos que ocasiona el
tabaquismo pasivo ocurre por el referido exceso de ries-
go de padecer una enfermedad coronaria, ya que ésta es
una patologia de enorme prevalencia en la poblacién de
los paises desarrollados. Concretamente, el tabaquismo
pasivo podria ocasionar mas de 40.000 muertes al afio
por enfermedad cardiaca en EE.UU.”,

Por otro lado, el tabaquismo activo constituye un im-
portante factor de riesgo para el desarrollo de accidentes
cerebrovasculares agudos’®. También se ha comprobado
que los fumadores pasivos tienen un riesgo significati-
vamente superior de padecer esta enfermedad que las
personas no expuestas al humo de tabaco ambiental”’.

Asma bronquial

Tal como se ha apuntado en una reciente revisién pu-
blicada en ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIAZ, el humo
de tabaco ambiental es un factor de riesgo para la apari-
cion de nuevos casos de asma en niflos e incrementa la
gravedad de la enfermedad en los nifos ya diagnostica-
dos’83, Aunque con menor extension, este aspecto tam-
bién ha sido estudiado en la poblacién adulta.

En un estudio norteamericano que incluyé a 1.469
adultos de 20-22 afios, Hu et al® encontraron una rela-
cion entre el diagndstico de asma y el tabaquismo ma-
terno (OR 1,6) o paterno (OR, 1,3), asi como una rela-
cién dosis-respuesta positiva, con OR 2,9 cuando ambos
padres son fumadores. En el mismo sentido, Greer et al®
realizaron el seguimiento de 3.577 adventistas durante
10 afos, con una edad media de 56,5 afios al empezar el
estudio. En este periodo 78 sujetos desarrollaron asma
bronquial. La exposicion al humo de tabaco ambiental
en el lugar de trabajo represent6 un factor de riesgo sig-
nificativo (RR, 1,5), después de controlar otros factores
relacionados. Por otro lado, en un estudio de Leuenber-
ger et al® la exposicién al humo del tabaco ambiental
en la casa y en el lugar de trabajo durante los 12 meses
previos se asocié significativamente al diagndstico de
asma (OR, 1,4). En suma, estos estudios sugieren una
relacion casual entre la exposicion al humo de tabaco
ambiental y el diagndstico de asma de presentaciéon en
el adulto.

59

Desde el punto de vista patogénico, aunque el meca-
nismo de induccién del asma puede ser la irritacién pro-
ducida por algunos compuestos del humo del tabaco™,
se han publicado algunos trabajos que parecen implicar
a mecanismos de tipo alérgico®’$8,

Segin estos resultados podemos concluir que los
adultos expuestos al humo del tabaco ambiental en su
casa o lugar de trabajo tienen aumentado el riesgo de
padecer asma en el 40-60% en comparacién con los
adultos no expuestos. Sin embargo, es necesario dispo-
ner de un mayor nimero de trabajos, especialmente con
un disefio de estudio longitudinal, para asegurar de ma-
nera definitiva que el tabaquismo pasivo es causa de
asma bronquial en el adulto’.

Por otro lado, se han publicado estudios epidemiol6-
gicos en los que las personas asmaticas expuestas al ta-
baquismo pasivo presentaban un mayor indice de exa-
cerbaciones y ausencias al trabajo, asi como peores
valores en las pruebas funcionales respiratorias. Jindal
et al® estudiaron el impacto de la exposicién al humo
de tabaco ambiental en 200 asméaticos no fumadores de
15 a 50 anos de edad. Al compararlo con los pacientes
no expuestos, los primeros presentaban una mayor tasa
de exacerbaciones y ausencias al trabajo, asi como peo-
res valores en la exploracién funcional (FEV,%/FVC
68,7 frente a 78,4). En el trabajo de Ostro et al®, la ex-
posicién doméstica o laboral se relaciond con un au-
mento de tos (RR, 1,21; IC del 95%, 1,01-1,46), disnea
(RR, 1,85; IC del 95%, 1,57-2,18), sintomas respirato-
rios nocturnos (RR, 1,24; IC del 95%, 1-1,53) y restric-
ciones en su actividad fisica (RR, 2,08; IC del 95%,
1,63-2,64). En el mismo sentido, en el seguimiento de
619 asmaticos adultos Sippel et al’! encontraron que la
exposicion al humo de tabaco ambiental duplicaba la ne-
cesidad de cuidados hospitalarios.

Otro tipo de estudios que pueden ayudar a evaluar el
tema son los que, de manera experimental, miden la res-
puesta funcional de los asméticos en ambientes contro-
lados de exposicién al humo de tabaco. Aunque suelen
incluir un niimero limitado de enfermos y no reprodu-
cen fielmente las situaciones reales de exposicidn, pro-
porcionan datos para afirmar que probablemente existan
subpoblaciones de asméticos sensibles al humo de taba-
co ambiental®?. En este sentido, Danuser et al®® estudia-
ron a 20 personas no fumadoras, de las que 10 padecian
hiperreactividad bronquial, que inhalaron durante 10 min
concentraciones crecientes de humo de la corriente late-
ral (2,4, 8, 16 y 32 ppm de CO). Los que tenian antece-
dente de hiperreactividad bronquial con la metacolina
presentaron descensos significativos en el FEV,, FVC'y
MEF;,. Del mismo modo, Dasm et al** demostraron un
descenso del 20% en el FEV, y la FVC después de una
hora de exposicién al humo de tabaco ambiental en una
camara. Por el contrario, otros estudios han demostrado
resultados diferentes®.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)

Desde hace tiempo se reconoce que el principal factor
de riesgo para el desarrollo de la EPOC es el consumo
activo de tabaco®. No es extrafio, por tanto, que se ha-
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yan llevado a cabo diferentes investigaciones para tratar
de conocer si la exposicién involuntaria al humo de ta-
baco supone un factor de riesgo para desarrollar la en-
fermedad. En este sentido, varios autores han revisado
en profundidad y actualizado el tema’*-*°7 alcanzando
las conclusiones que comentamos a continuacion.

En los estudios transversales publicados se han obte-
nido resultados dispares sobre el efecto que tiene la ex-
posicién al humo de tabaco ambiental en los pardimetros
funcionales respiratorios de la poblacién adulta. Ningu-
no de los trabajos realizados con un disefio longitudinal
ha demostrado, hasta ahora, efectos significativos a lo
largo del tiempo en la funcién pulmonar de los fumado-
res pasivos®®. Probablemente, las discrepancias en los
resultados pueden ser explicadas por las diferencias me-
todolégicas existentes entre los trabajos, sobre todo re-
lacionadas con diversos factores: a) los métodos de eva-
luaciéon de la exposiciéon al humo de tabaco; b) la
seleccion de la poblacién de estudio, y ¢) las correccio-
nes de otros factores que, en el domicilio o en el medio
laboral, pueden tener relacién con la génesis de la obs-
truccién bronquial®.

En los trabajos que se plantean especificamente co-
nocer la relacién entre la exposicion al humo de tabaco
ambiental y el desarrollo de EPOC, hay que afiadir las
dificultades que se presentan a la hora de definir la
EPOC, ya que en algunos estudios se han incluido a en-
fermos que afirmaban padecer la enfermedad, a otros
por diagnéstico de un médico, no siempre con estudio
espirométrico, y otros casos basados en los diagndsticos
de los certificados de defuncion.

En este contexto, parece que la magnitud del dafio fun-
cional es pequefia, probablemente sin relevancia fisiol6gi-
ca y no se sabe con certeza si llega a ser suficiente para
establecer el diagndstico de EPOC. Quiza la combinacion
de tabaquismo pasivo con otras situaciones (tabaquismo
activo previo, exposicion ocupacional a irritantes o polu-
cién ambiental) podria contribuir a un empeoramiento
crénico de la funcién pulmonar en las personas adultas.

Por otro lado, para conocer mejor el tema es necesa-
rio disponer de estudios longitudinales realizados en po-
blaciones expuestas desde la infancia, un periodo en el
que probablemente el humo de tabaco resulte mas per-
judicial para el desarrollo funcional pulmonar, contro-
lando después su exposicion laboral y doméstica. Hay
datos que sugieren que la exposicion en la infancia al
humo de tabaco afecta al normal desarrollo broncopul-
monar, que se manifiesta en discretas disminuciones de
las pruebas funcionales respiratorias con respecto a los
no expuestos. Estas alteraciones pueden persistir hasta
la edad adulta®.

Sintomas respiratorios

El humo de tabaco contiene sustancias toxicas e irri-
tantes que causan un buen nimero de sintomas que pa-
decen algunos fumadores activos®. No es extrafio, por
tanto, que se hayan llevado a cabo estudios encamina-
dos a definir el papel del tabaquismo pasivo en la apari-
cién de los sintomas respiratorios, de presentacién agu-
da o crénica, mas comunes.
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Sintomas agudos. Uno de los referidos con mayor
frecuencia por los fumadores pasivos es la irritacion
ocular y el lagrimeo hasta en el 81% de los casos'®,
pero también podemos encontrar irritacién nasal que se
manifiesta como congestion, rinorrea o estornudos, asi
como molestias de garganta y de las vias respirato-
rias**191, Estos sintomas lo sufren de manera especial
las personas portadoras de lentes de contacto, los afec-
tados de procesos cardiovasculares y los pacientes at6-
picos™!®. En algunos estudios experimentales se ha re-
lacionado directamente el nivel de exposicién al humo
de tabaco y la magnitud del efecto irritante’.

Sintomas cronicos. Se han publicado diversos estu-
dios realizados en el dmbito doméstico y laboral sobre
el papel del tabaquismo pasivo como causa de sintomas
respiratorios crénicos, concretamente tos, expectora-
cion, sibilancias y disnea. Sus conclusiones han sido
bastante similares, por lo que comentaremos a continua-
cién sélo los mds representativos.

En un interesante trabajo de caracter transversal rea-
lizado sobre 4.197 adultos no fumadores, Leuenberger
et al encontraron que los expuestos al humo de tabaco
ambiental presentaban un mayor riesgo de padecer sibi-
lancias fuera de los catarros (RR, 1,94; IC del 95%,
1,39-2,70), sintomas de bronquitis (RR, 1,59; IC del
95%, 1,17-2,15), bronquitis crénica (RR, 1,65; IC
del 95%, 1,28-2,16) y disnea (RR, 1,45; IC del 95%,
1,20-1,76). Se demostr6 una clara relacién entre la
magnitud de los sintomas y la intensidad de exposicion
al humo del tabaco. En otros estudios con un disefio
longitudinal también se ha comprobado que el tabaquis-
mo pasivo incrementa el riesgo de presentar expectora-
cién y disnea'?2103,

Teniendo en cuenta estos resultados y la relacién co-
nocida entre el tabaquismo activo y los sintomas respira-
torios crénicos, parece realmente probable que la expo-
siciéon al humo de tabaco ambiental ocasione, también,
la aparicion de dichos sintomas respiratorios crénicos en
la poblacién adulta.

Otros procesos

Las infecciones crénicas de las vias aéreas inferiores
y el riesgo de padecer una infeccién neumocdcica inva-
siva parecen ser mds frecuentes entre los fumadores pa-
sivos!®1% De hecho, en modelos experimentales de
animales expuestos al humo de tabaco, se ha comproba-
do la degeneracion de las células de las vias respirato-
rias que facilita la entrada de microorganismos y toxi-
nas a través de la mucosa bronquial'®,

En sujetos inmunocompetentes, Nuorti et al'”” han en-
contrado una relacién entre la enfermedad neumocdécica
invasiva y el consumo de tabaco (OR, 4,1; IC del 95%,
2,7-1,3) o el tabaquismo pasivo (OR, 2,5; IC del 95%,
1,2-5,1), después de ajustar los resultados mediante ana-
lisis de regresion logistica para la edad, el lugar del estu-
dio y otros factores de riesgo independiente como el sexo
masculino, la raza negra, la presencia de enfermedades
crénicas, el bajo nivel educativo y la convivencia con ni-
flos pequeiios. En el caso del tabaquismo pasivo, la po-
blacién ajustada de riesgo atribuible fue del 17%.
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Aunque el tabaquismo activo se ha asociado con una
reduccion de la fertilidad y la presentaciéon de una me-
nopausia mas precoz en distintos estudios, los realiza-
dos sobre fumadores pasivos han indicado resultados
contradictorios® 1919 Por otro lado, Chen et al''® han
referido una mayor tasa de dismenorrea entre las muje-
res jévenes expuestas al humo de tabaco ambiental.

Exposicion laboral

La exposicion laboral al humo de tabaco ambiental,
que en algin estudio!!! afecta hasta el 80% de los varo-
nes y mujeres trabajadores, supone un riesgo para su sa-
lud"'>!"*, Dimich Ward et al''’, al estudiar a trabajadores
no fumadores de la industria hostelera, encontraron que
los mayores niveles de nicotina y cotinina en el pelo se
encontraban entre los empleados de bares en los que no
existian restricciones para el consumo de tabaco. La
EPA (Environmental Protection Agency) ha estimado
que en EE.UU. mueren cada afio 4.000 trabajadores de
oficinas por cardiopatia y 400 por cancer de pulmoén,
como consecuencia del tabaquismo pasivo®*. En el mis-
mo sentido, recientemente Steenland®® ha estimado en
1.710 el exceso de muertes anuales por enfermedad is-
quémica cardiaca entre los trabajadores norteamerica-
nos no fumadores de 35-69 afios, expuestos al humo de
tabaco ambiental en el lugar de trabajo.

Con el objetivo de conocer si la exposicién al humo
del tabaco ambiental en el lugar de trabajo aumenta el
riesgo de padecer céncer de pulmén, Wells* examin los
datos de 14 estudios. El metaandlisis de los que cumplian
los criterios de calidad establecidos, basado en 835 casos
de cancer de pulmén, encontr un riesgo relativo de 1,39
(IC del 95%, 1,15-1,68). En este sentido, Parsons et al''®
encontraron la presencia de NNAL-Gluc, un metabolito
del carcinégeno pulmonar especifico del tabaco 4-
(methylnitrosamino)- 1-(3-pyridyl)-1-butanone, en la ori-
na de trabajadores no fumadores del hospital que estaban
expuestos al humo del tabaco ambiental. Este hallazgo
puede contribuir a explicar el aumento de riesgo de cén-
cer de pulmon encontrado en los trabajadores.

En lo que se refiere a la cardiopatia, Wells''” realiz6
un metaandlisis de los articulos publicados, concluyen-
do que existe un aumento de riesgo similar al que se en-
cuentra en los sujetos expuestos al humo de tabaco am-
biental en sus domicilios.

Desde otra perspectiva, diversos estudios han demos-
trado que la exposicién al humo del tabaco ambiental
induce un aumento del estrés oxidativo en los trabajado-
res, que se manifiesta por valores aumentados de diver-
sas enzimas antioxidantes: superéxido dismutasa, cata-
lasa, glutation reductasa y glutation peroxidasa, con el
consiguiente dafo para el organismo. Los valores de 8-
hidroxi-2-deoxiguanosina, un marcador de dafio oxida-
tivo en el ADN, fueron un 63% maés altos en el grupo de
sujetos expuestos al humo de tabaco ambiental que en
los controles''®. Resultados similares han sido comuni-
cados recientemente en fumadores pasivos''?, en los que
las alteraciones encontradas en el status redox del 4cido
ascorbico plasmdtico sugieren la existencia de estrés
oxidativo entre ellos.
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En el caso de los varones, McGhee et al'®* han en-
contrado recientemente una asociacién fuerte y consis-
tente entre el tiempo de exposicién al humo de tabaco
ambiental en el trabajo y la utilizacién de los servicios
de salud o el tiempo de trabajo perdido. Por otro lado,
un aspecto interesante seria conocer el impacto de la
prohibicion del consumo de tabaco en el lugar de traba-
jo sobre la tasa global de consumo. Farrely et al'?! han
comunicado recientemente que la prohibicién del con-
sumo de tabaco en estos lugares reduciria en un 10% la
prevalencia del tabaquismo.

En lo que se refiere a la legislacion, aunque existen
diversas sentencias que protegen la salud de los trabaja-
dores de la exposicién al humo de tabaco ambiental'??,
desde nuestro punto de vista algunas como la de Donna
Shimp en la década de los afios setenta merecen una
consideracion especial. Donna Shimp era una empleada
de la compaiiia de teléfonos de Nueva Jersey, que traba-
jaba en una oficina mal ventilada en la que 7 de los 13
empleados eran grandes fumadores. Al negarse a sufrir
ese ambiente fue cambiada de lugar de trabajo, lo cual
le supuso un detrimento en su categoria profesional. El
juez le dio la razén al comprobar que la compaiiia
prohibia fumar cerca de algunos de sus equipos mas so-
fisticados. Su sentencia fue: “Si se establecen estas nor-
mas para las maquinas, no veo ninguna razén por la que
no deban establecerse para los seres humanos”!'?3,

En definitiva, el tabaquismo pasivo representa en
nuestros dias un importante problema sanitario. Sin em-
bargo, a pesar de la proliferacién de evidencias cientifi-
cas, legislacion y declaraciones institucionales, muchos
millones de personas en todo el mundo estdn expuestas
de manera involuntaria a un ambiente perjudicial para
su salud y pueden morir por ello. El mejor conocimien-
to de los riesgos a que estan expuestos debe ser el acica-
te definitivo para defender sus derechos, lo que, sin
duda, facilitard una mejor salud para todos, no fumado-
res y fumadores.
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