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Introduccién

El cigarrillo es el tnico producto de consumo autori-
zado que mata directamente a su consumidor. El consu-
mo de tabaco provoca en todo el mundo alrededor de 4
millones de muertes anuales, y estd relacionado con en-
fermedades respiratorias, entre ellas el enfisema y la en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedades
cardiovasculares y, al menos, 12 tipos de neoplasias!,
pues multiplica por 2 el riesgo de padecer cancer en la
edad media de la vida. Es bien sabido que en las emba-
razadas expuestas al humo del tabaco aumentan la posi-
bilidad de crecimiento intrauterino retardado y la mor-
bilidad y mortalidad perinatales para el feto. Los nifios,
especialmente durante los primeros afnos de la vida, son
la poblacién més vulnerable.

Actualmente, el tabaquismo pasivo afecta entre el 20
y el 80% de la poblacién, segiin los paises, e implica
riesgos para la salud tanto a largo como a corto plazo,
siendo la cardiopatia isquémica y el ciancer de pulmén
los principales riesgos para los no fumadores expuestos
al humo de tabaco. El consumo de tabaco y la exposi-
cién al aire contaminado por humo de tabaco (ACHT)
constituyen, por si mismos, la mayor causa de morbili-
dad prevenible, asi como de enfermedad y muerte pre-
matura?en los paises desarrollados.

Segin datos de la Encuesta Nacional de Salud de
2001, en Espafia fuma el 34,4% de la poblacién general,
lo que confirma una tendencia decreciente en el consu-
mo de tabaco en los dltimos 20 afios®. Por grupos eta-
rios, fuma el 40,8% de la poblacién de entre 16 y 24
afios, porcentaje que se eleva al 52,6% en la franja de
los 25 a los 44 afios, para decrecer de nuevo al 42,6%
en el intervalo de edad comprendido entre los 45 y 64
afios. Como dato a tener en cuenta, resulta preocupante
el descenso de la edad de inicio de los jévenes en el ha-
bito del tabaco, que en la actualidad si sitda en los 13
afios y, en algunos estudios, en torno a los 11 afios*.

El impacto que tiene el tabaquismo en la poblacién
constituye una preocupacion creciente en todo el mun-
do en las tdltimas décadas. Especialmente 1lama la aten-
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cién la progresiva incorporacién de las mujeres ado-
lescentes al consumo de tabaco, que en muchos paises,
entre ellos Espafia, se estd produciendo a edades muy
tempranas y a un ritmo superior al de los varones. Asi-
mismo, existen cada vez mds estudios que revelan la
importancia que tiene la exposicion al ACHT en los am-
bientes de trabajo y entre los nifios, tanto en el hogar
como en los lugares de recreo y diversion.

Las consecuencias de la exposiciéon al ACHT han
sido objeto de estudio desde que se conocen los efectos
nocivos del tabaco para la salud. En 1971 un informe
del Surgeon General de EE.UU. advertia de los riesgos
que entrafia la exposicién al humo de tabaco?. En 1993,
un informe de la Agencia de Proteccién Ambiental esta-
dounidense documentd las evidencias existentes respec-
to a la asociacion entre el ACHT e importantes efectos
en la salud respiratoria de nifios y adultos no fumado-
res®. Mds recientemente, estos datos se han completado
con los informes de la Agencia de Proteccién Ambiental
de California’ y del Comité Cientifico del Tabaquismo
del Reino Unido®.

En 1999 la Organizaciéon Mundial de la Salud publi-
¢6 un informe sobre la exposiciéon a ACHT y salud In-
fantil, resumiendo la informacién aportada por gran nd-
mero de estudios sobre sus efectos en la salud de los
nifos’. Mds recientemente, la Conferencia Europea so-
bre el ACHT, que tuvo lugar en Berlin los dias 10 y 11
de mayo de 2001, marca un punto de referencia obliga-
do en lo concerniente a la elaboracién de argumentos
sdlidos que apuntan a la necesidad de promover cam-
bios significativos en el ambito laboral. El aire contami-
nado por humo de tabaco ha sido calificado de canceri-
geno por la Agencia Internacional de Investigacién
sobre el Cédncer?, sin que se considere seguro ningin ni-
vel de exposicion. La exposicion a ACHT aumenta el
riesgo de carcinoma broncogénico y otras enfermeda-
des, y es un importante problema de salud publica en
Europa, donde se estima que se producen 1.146 muertes
anuales por cdncer de pulmén relacionado con la expo-
sicién a ACHT™".

El asma es uno de los ejemplos mds representativos
de enfermedad compleja comin, cuya patogenia esta
marcada por la exposicién a diversos agentes exdgenos
y se ve modificada por una serie de determinantes gené-
ticos reguladores de diversos elementos clave para la
funcién broncopulmonar. Entre los factores promotores
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o de riesgo podemos incluir diversos alérgenos y nu-
trientes, algunas infecciones, factores neonatales, conta-
minacién ambiental y tabaco!!"!2, Se ha postulado que el
humo del tabaco favorece la inflamacién de la via aérea
al aumentar la activacién de células inflamatorias, pro-
duce alteraciones en las funciones y subtipos celulares y
favorece la liberacién de mediadores inflamatorios, la
inflamacién neurogénica y el estrés oxidativo'®.

Por otra parte, parece confirmarse en diversos estudios
epidemioldgicos que hay una tendencia creciente a la apa-
ricién de nuevos casos de asma en los dltimos afios'*!>.

Humo de tabaco ambiental como riesgo sanitario

El humo del tabaco se compone de una corriente pri-
maria o principal, que es la directamente inhalada por el
fumador mediante la pipada, y una corriente secundaria,
generada mediante la combustién espontanea del ciga-
rrillo. El ACHT se compone del humo proveniente de
esta corriente secundaria y del exhalado por el fumador,
también llamado “humo de segunda mano”.

El humo del tabaco contiene las mismas sustancias
téxicas en la corriente principal y en la secundaria, con
unos 4.000 componentes, de los cuales al menos 60 son
probables carcinégenos humanos, como los 4-aminobi-
fenoles, benceno, niquel y una amplia variedad de hi-
drocarburos policiclicos aromdticos y N-nitrosaminas,
ademds de gases irritantes como amoniaco, diéxido de
nitrégeno, diéxido de azufre y varios aldehidos.

Aunque la composicién quimica del humo es similar
en las corrientes primaria y secundaria, en esta dltima
los elementos estdn mds diluidos y en menor cantidad.
No obstante, dado que la corriente secundaria se produ-
ce a temperaturas mds bajas, muchos carcinégenos y
sustancias téxicas se generan en mayor proporcion.

La exposicién al humo de tabaco tiene lugar en el do-
micilio, lugares de trabajo, sitios y transportes ptiblicos.
El grado de exposicién depende del nimero de fumado-
res presentes, la cantidad de tabaco fumado, la duracién
de la exposicion y las caracteristicas del local.

Los nifios cuyos padres no fuman tienen concentracio-
nes de cotinina en sangre y saliva menores que aquellos
cuyos padres fuman's. La exposicion de los nifios al
ACHT es un problema de alcance mundial. En 1996, en
una encuesta de dmbito nacional realizada en China se
determiné que el 53,6% de los nifios y adultos no fuma-
dores estaban expuestos a ACHT (definido como estar en
presencia de humo de tabaco al menos durante 15 min al
dia mds de un dia a la semana)'’. En 1998, cerca de la
mitad de los nifios de EE.UU. menores de 5 afios estaban
expuestos a ACHT'8. En el Reino Unido, el 42 y el 60%
de los nifios de Inglaterra y Escocia, respectivamente, es-
taban expuestos a ACHT de padres fumadores'®.

En Espafia, segtin los resultados de varios estudios,
entre el 48 y el 69% de nifios y adolescentes estdn ex-
puestos al tabaco en el medio familiar'®. En un estudio
realizado recientemente en Granada sobre una muestra
de 504 nifios de edades comprendidas entre los 3 y los 6
aflos, se determiné que el 57,6% de ellos viven en casas
contaminadas por humo de tabaco procedente del habi-
to tabdquico de los padres y otros familiares®.
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Sin embargo, estos datos no estidn disponibles en la
mayoria de los paises. Segtin estimaciones de la Organi-
zaciéon Mundial de la Salud, hay unos 1.000 millones de
adultos fumadores y al menos 700 millones de nifios
respiran ACHT en casa’. No obstante, para conocer real-
mente el alcance del problema son necesarios nuevos
estudios que incorporen biomarcadores, para realizar
determinaciones tan extensas como sea posible, en dis-
tintos ambientes y culturas en todo el mundo’.

Asma y aire contaminado por humo de tabaco

Por lo que se refiere concretamente a las consecuen-
cias de la exposicién de nifios y adultos al humo del ta-
baco y su relacion con el desarrollo de asma o exacer-
baciones de la patologia asmadtica, encontramos varios
trabajos, realizados en poblacion infantil?!, en los que
no se encuentra una relacién entre la frecuencia de exa-
cerbaciones asmadticas e infecciones respiratorias en ni-
flos y el hecho de que los padres sean fumadores. Por
otra parte, existen datos que relacionan la contamina-
ciéon ambiental con el incremento de la prevalencia de
hiperrespuesta bronquial, sensibilizacién alérgica y en-
fermedades respiratorias en general®2. En adultos si con-
tamos con trabajos que demuestran una relacién directa
entre la incidencia de procesos de bronquitis crénica y
asma y la exposicién a humo de tabaco en el trabajo? y
durante el trayecto de los desplazamientos a €12,

En cuanto a los factores que pueden estar implicados
en el desarrollo del asma infantil, se ha podido compro-
bar que algunos virus, como el virus respiratorio sinci-
tial, pueden inducir asma y sensibilizacién alérgica,
mientras que otros parecen ejercer un efecto protector.

La exposicién de los nifios al ACHT deriva funda-
mentalmente de la que tiene lugar en el hogar y en los
lugares en los que juegan. El tabaquismo materno es la
mayor fuente de exposicién in utero de los nifios, asi
como durante la primera infancia. Conforme los nifios
crecen, la exposicién al humo materno disminuye y au-
menta la importancia del humo procedente de otras
fuentes, como lugares publicos. De lo que no cabe duda
es de que la exposiciéon al humo de tabaco, especial-
mente si se trata de madres fumadoras, es uno de los
factores que mds directamente influyen en el desarrollo
de asma infantil?>%.

Es dificil distinguir los efectos derivados del taba-
quismo materno durante el embarazo de los derivados
de la exposiciéon al ACHT tras el nacimiento, dado que
pocos padres dejan de fumar tras el nacimiento de su
primer hijo. En el estudio ISAAC (International Study
of Asthma and Allergies in Childhood)?, se investigé la
relacion entre asma infantil y otras patologias alérgicas
con padres fumadores. Se estudiaron sintomas de atopia
en poblacién infantil en 2 grupos de edad, 6-7 afios y
13-14 afios, relacionando la presencia o no de dichos
sintomas con la prevalencia de tabaquismo en cada pais.
En el grupo de edad de 13-14 afios se encontré una rela-
cién positiva entre la prevalencia de mujeres fumadoras
y la aparicién de sibilancias en los dltimos 12 meses.
No obstante, en este mismo estudio se ofrecen datos de
dificil interpretacién en cuanto a la relacién del taba-
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quismo paterno y las sibilancias nocturnas. Concreta-
mente, se llega a la conclusién de que, en los 38 paises
incluidos en el estudio, en el grupo de edad de 6-7 afios
existe una relacién inversa entre la presentacion de alte-
raciones del suefio por sibilantes nocturnos y el hecho
de que los padres sean fumadores. Todo ello apunta a la
necesidad de identificar y considerar otros factores de
riesgo como responsables de estas patologias.

Si bien parece haber datos que confirman la relacién
entre tabaquismo pasivo y asma, la relacién entre ésta
y el tabaquismo activo estd menos definida. Existen datos
en ambos sentidos, tanto los que apoyan una asociacion en-
tre asma y tabaco?’?, como los que no encuentran dicha
relacién®®3!,

En el estudio EGEA (Epidemiological study on the
Genetics and Environment of Asthma), realizado en
Francia, en el que se incluy6 a fumadores, asmaticos y
sus familiares e individuos sanos, no se encontrd una
relacién estadisticamente significativa entre el hecho de
ser fumador y la posibilidad de desarrollar asma, aun-
que si pudo evidenciarse una fuerte relacién entre el ser
fumador y padecer un asma de mayor gravedad®>.

En un trabajo realizado en poblacién espafiola se
concluye que los asmdticos fumadores tienen una evo-
lucién de la enfermedad que es mas agresiva y desfavo-
rable, pero tampoco se evidencia un incremento de la
incidencia de asma entre los fumadores con respecto de
los no fumadores*. Los mismos resultados se describen
en otros grupos poblacionales®2.

Asimismo, en un estudio prospectivo llevado a cabo
en Australia, no se pudo encontrar una relacién entre
asma y exposicion ambiental al humo de tabaco en ni-
fios*, lo cual abunda en la idea de que deben de existir
otros factores que influyan en el desarrollo de asma, y
de que algunas caracteristicas genéticas modulan la sus-
ceptibilidad a factores ambientales®.

En un reciente estudio transversal en el que se valora
la prevalencia de asma, rinitis y dermatitis mediante la
encuesta ISAAC, realizado por Fuertes et al’*¢, se ha es-
tablecido que en niflos de 6 a 8§ afios de edad, de la po-
blacién de Huesca, la prevalencia de asma es del 5,5%,
la de alergia, del 7,29% y la de hiperrespuesta bron-
quial, del 5,3%%. Este mismo grupo no encuentra nin-
guna relacién significativa del asma y la hiperreactivi-
dad bronquial con el sexo, la edad gestacional, la
duracién de la lactancia materna, el tabaquismo gesta-
cional ni en el hogar, y tampoco con la presencia de ani-
males en el domicilio®’.

Por otra parte, pueden encontrarse evidencias que in-
dican que el habito de fumar en los padres se relaciona
con un incremento en la prevalencia de asma y sintomas
respiratorios en los nifios. Cook y Strachan® dirigieron
un metaandlisis de 60 estudios para determinar la in-
fluencia del tabaquismo de los padres en la prevalencia
de asma, sibilancias y tos crénica. En este estudio de-
mostraron que existia una asociacién entre padres fuma-
dores y asma infantil (odds ratio [OR] = 1,21, intervalo
de confianza [IC] del 95%, 1,17-1,31); OR = 1,24, IC del
95%, 1,27-1,53 para las sibilancias, y OR = 1,4, IC del 95%,
1,27-1,53 para la tos crénica). Se aprecia, igualmente,
una relacién dependiente de la dosis entre el tabaquis-
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mo en los padres y la prevalencia de asma, sibilancias y
tos crénica. Asimismo, se pudo comprobar que, si bien
el tabaquismo materno tiene mayor influencia que el
paterno, los efectos de este ultimo, por si mismos, son
claramente significativos, lo que induce a pensar que el
efecto posnatal es importante.

Se aprecia, asimismo, una fuerte relacién entre el ta-
baquismo en el hogar y la incidencia de sibilancias y
asma en niflos hasta los 6 afios, pero a partir de esta
edad la asociacién es menos importante®. Esto podria
deberse al grado de exposicién al humo de tabaco du-
rante el crecimiento. En los nifios con asma, el prondsti-
co es peor a largo plazo si los padres son fumadores.

No se encuentra relacién consistente entre padres fu-
madores antes o después del nacimiento y el riesgo de
sensibilizacion alérgica (reaccion cutdnea positiva, con-
centraciones de inmunoglobulina E, fiebre del heno o
eccema, excluyendo el asma) en nifios, aunque si exis-
te** un aumento de la hiperreactividad bronquial en hi-
jos de madres fumadoras.

Funcion pulmonar y aire contaminado por humo
de tabaco

Hasta el momento hay al menos 30 trabajos que rela-
cionan la exposicion al ACHT con la afectacién de la
funcién pulmonar’. Los hallazgos indican que pueden
distinguirse 3 momentos diferentes en los que la exposi-
cién al ACHT es particularmente relevante: a) el perio-
do de gestacién o exposicién intrauterina; b) los prime-
ros 2 afios de la vida, cuando la frecuencia ventilatoria
es mayor, tiene lugar mayor niimero de infecciones que
afectan al tracto respiratorio inferior y el tabaquismo
materno tiene mayores efectos, y ¢) los demds afios de
la infancia.

Las primeras evidencias de los efectos del tabaquismo
pasivo sobre la funcién pulmonar de los nifios expuestos
a ACHT se obtuvieron en trabajos realizados en la déca-
da de 1970 en EE.UU.*.. Estos trabajos se completaron
en afios sucesivos con otros estudios longitudinales*>*,
la mayoria de ellos llevados a cabo en nifios americanos.
Segtn los resultados obtenidos en uno de estos estudios,
la reduccidn de la funcién pulmonar debida a exposicién
a ACHT por madres fumadoras se sitda en 28, 51 y 101
ml para 1, 2 y 5 afios, respectivamente*.

Con los medios de exploracion actuales se ha podido
demostrar que los nifios de madres fumadoras tienen
afectada la funcién pulmonar, con disminucién del vo-
lumen espiratorio forzado en el primer segundo, y que
la exposicién al humo de tabaco es mas perjudicial si
tiene lugar intradtero®,

En un amplio estudio prospectivo realizado en Ale-
mania en 7.284 nifios de edades comprendidas entre los
9 y 11 afios, se pudo comprobar cémo los hijos de pa-
dres fumadores que fuman en casa tenian unos valores
de flujo espiratorio pico, flujo espiratorio maximo al 75,
el 50 y el 25% de la capacidad vital forzada inferiores a
los obtenidos en los nifios cuyos padres no son fumado-
res. Igualmente, tanto la tos como las sibilancias au-
mentan en relacion con los niveles de consumo de taba-
co. Con los datos obtenidos del estudio se concluye que
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el tabaquismo pasivo provoca un efecto dependiente de
la dosis sobre el sistema respiratorio infantil*.

Tanto la exposiciéon al humo de tabaco intraitero
como el tabaquismo pasivo tienen un efecto adverso so-
bre la funcién pulmonar y predisponen al asma infantil
y, posiblemente, a la hiperrespuesta bronquial en nifios,
pero tienen una escasa o nula influencia en el desarrollo
de atopia®.

En una revisién sistemdtica de 40 estudios internacio-
nales, todos excepto uno demostraron que existe una re-
lacién directa entre padres fumadores e incremento de los
riesgos respiratorios en nifios. La OR era de 1,7 (IC del
95%, 1,6-1,9) si las fumadoras eran las madres, y de 1,3
(IC del 95%, 1,2-1,4) si los fumadores eran los padres.

La asociacion con estos factores se mantiene cuando
se ajustan los resultados teniendo en cuenta los factores
de confusién, y muestran una relacién directa con la in-
tensidad de la exposicion en la mayoria de ellos’. Puede
afirmarse, pues, que el tabaquismo de los padres es un
factor importante de enfermedad respiratoria en los ni-
nos.

Los nifios asmaticos de madres fumadoras tienen
asma de grado mds grave y mayor afectacidon funcional
que aquellos cuyas madres no fuman, habiéndose com-
probado que las medidas encaminadas a disminuir la
exposicion al humo del tabaco dan como resultado una
menor utilizacién de los servicios médicos* por enfer-
medades respiratorias.

Hasta ahora la mayoria de los estudios se han centrado
en determinar la relacién entre la exposicién al humo de
tabaco y el asma infantil y han demostrado, como hemos
visto anteriormente, que esta relacion es estrecha. Algu-
nos estudios recientes han demostrado que existen evi-
dencias que apoyan la relacién entre exposicién a humo
de tabaco y asma en adultos. La exposiciéon a humo de
tabaco en el entorno laboral, en casa o en ambos ambien-
tes ha demostrado estar en relacién con el aumento del
riesgo de padecer sintomas de asma, bajas laborares, dis-
minucién de la actividad, sintomas nocturnos y exacerba-
ciones de asma que requieren atencién hospitalaria*-,
En un estudio realizado en la India, se demuestra que
adultos asmaticos que nunca han fumado, pero que es-
tdn expuestos a humo de tabaco ambiental, necesitan
con mayor frecuencia broncodilatadores (el 66 frente al
56%; p < 0,01) y dosis intermitentes de corticoides (el
56 frente al 42%; p < 0,01) que aquellos que no estdn
expuestos a este contaminante.

Un estudio de casos y controles realizado en Califor-
nia, llevado a cabo mediante cuestionarios enviados por
correo, encontré un incremento del riesgo de asma en
las mujeres expuestas a humo de tabaco en casa (OR =
1,86; IC del 95%, 1,1-2-4)'. El anélisis de los datos del
estudio realizado en Suiza sobre la polucién ambiental
y enfermedades respiratorias en adultos mostré que en
adultos que nunca han sido fumadores existe una aso-
ciacién entre la exposicion al humo de tabaco durante
los ultimos 12 meses, declarada por ellos, y el riesgo de
haber sido diagnosticados de asma (OR = 1,39; IC del
95%, 1,04-1,86), tras controlar el efecto de variables
como edad, sexo, indice de masa corporal, lugar, atopia
e historia familiar de asma*.
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Dado que la mayoria de los pacientes con asma en la
edad adulta tienen también una historia de asma infantil,
es dificil establecer si la exposicién al humo de tabaco
aumenta o no el riesgo de inicio del asma en el adulto.
No obstante, en 2 estudios de cohortes se han encontrado
asociaciones significativas entre ambos factores. En uno
de ellos, llevado a cabo por Greer et al>* en un periodo de
10 afos, se concluye que existe una asociacion significa-
tiva entre exposicién a humo de tabaco y el desarrollo de
asma en el adulto (riesgo relativo: 1,45; IC del 95%,
1,21-1,75). En otro estudio prospectivo de cohortes, se
demostré un aumento de riesgo de asma de nueva apari-
cién en mujeres que trabajan con fumadores>.

Conclusiones

El tabaquismo y los efectos del humo del tabaco en
fumadores y fumadores pasivos es uno de los principa-
les problemas de salud piiblica con que nos enfrentamos
en los paises desarrollados. El tabaquismo de los padres
influye directamente en la salud respiratoria de los hijos
y predispone al asma infantil, que, cuando se produce,
es de grado mds grave.

En los adultos la relacién no es tan clara en cuanto al
desarrollo de asma, aunque si existen suficientes evi-
dencias que permiten afirmar que los asmaticos fuma-
dores tienen una evolucién clinica peor que los que no
lo son.

Cada vez se hace mds evidente la necesidad de apo-
yar medidas legislativas tendentes a controlar el taba-
quismo en los lugares publicos y a evitar o retrasar en lo
posible la incorporacién de los jovenes a esta adiccion.
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