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Los efectos del humo de tabaco ambiental sobre el
individuo no fumador comienzan a ponerse en evi-
dencia a principios de los 70. El informe 578 del
Comité de Expertos de la OMS referido a las conse-
cuencias del tabaco sobre la salud, editado en 1974,
como el del Surgeon General de 1972, circunscriben
tales efectos tan sólo a cuatro aspectos: las evidentes
"molestias", las consecuencias sobre el recién nacido
de madre fumadora (reducción de peso y aumento de
morbilidad perinatal), sobre los portadores de otras
enfermedades (coronariopatía y asma) y sobre el au-
mento en la incidencia de bronquitis y neumonía en
hijos de padres fumadores. En los casi veinte años
transcurridos desde entonces, las cosas han variado
mucho y las apenas media docena de referencias bi-
bliográficas mencionadas en dichos informes, se han
multiplicado con creces confirmando que el fumador
involuntario, obligado a respirar aire contaminado
por la combustión del tabaco, incrementa por ello el
riesgo natural de padecer enfermedades cardiovascu-
lares, cáncer, infecciones respiratorias, asma, etc. Ello
sucede tanto en el niño como en el adulto y sin necesi-
dad de ser previamente portador de una enfermedad
crónica. Es decir que el tabaquismo pasivo no molesta
sino daña y, no sólo agrava enfermedades, también las
causa.

Sin embargo, incomprensiblemente, aún existen du-
das y, no sólo a nivel de la población general, sino
también entre algunos médicos, respecto a si el taba-
quismo pasivo puede resultar perjudicial para la sa-
lud. La presencia de cotinina en orina constituye un
marcador del consumo de tabaco unánimemente ad-
mitido y de superior especificidad que la medida de
monóxido de carbono en aire espirado. La concentra-
ción de dicha sustancia aumenta en un no fumador en
función del número de horas que haya permanecido
en ambientes cargados de humo de tabaco. Del mismo
modo se encuentra significativamente aumentada en
los hijos de padres fumadores (351 ng de cotinina/mg
de creatinina) comparados con los hijos de padres no
fumadores (4 ng de cotinina/mg de creatinina)1. Ello
indica de forma feaciente que el no fumador expuesto
a humo de cigarrillo está metabolizando nicotina y
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por tanto otros productos de combustión del tabaco,
captados a partir del aire ambiental. La vía hemática
constituye otra forma de llegada de dichos productos,
en este caso al feto: la cotinina en líquido amniótico
de gestantes fumadoras es ocho veces más elevada que
en las no fumadoras y dos veces y media superior en
las fumadoras pasivas que en las gestantes no expues-
tas2. Según estos datos, el feto resulta ser el fumador
pasivo más joven, lo que se manifiesta, como es bien
conocido, por un riesgo significativamente superior
de aborto espontáneo, de nacimientos antes de plazo
o de disminución de peso del recién nacido a razón de
12 gramos por cada cigarrillo fumado por la madre
o si se quiere de 25 g por cada microgramo de coti-
nina/mg de creatinina urinarias3, facilitando en con-
junto el aumento de riesgo de muertes perinatales.

Analizar la influencia del tabaquismo pasivo sobre
la salud no siempre resulta tan fácil como en el feto.
Pensemos que la cantidad del humo ambiental en un
lugar cerrado está en función, no sólo del tabaco con-
sumido, sino de las dimensiones y ventilación del
habitáculo. La cantidad de humo absorbido depende-
rá de estos factores y del tiempo que el no fumador
permanece en dicho ambiente. Como es lógico, por la
dificultad que encierra su cuantificación de forma
exacta, la determinación de tales parámetros para eva-
luar sus efectos sobre el no fumador, se hace siempre
de forma estimativa y los estudios más exigentes eva-
lúan, a lo sumo, el número de conviventes fumadores
y años de convivencia. Algunos estudios tienen en
cuenta el consumo de tabaco de los conviventes y
otros dan un peso superior al tabaquismo del cónyuge
o de los padres, aunque lo más frecuente es que se
limiten a analizar exclusivamente este dato como in-
dicador del tabaquismo pasivo. Tan sólo en unos
pocos estudios se intenta convertir en una variable
continua la exposición al humo del tabaco ambiental,
utilizando como unidad aproximativa el "año-fuma-
dor" (número de conviventes fumadores multiplicado
por los años de convivencia con el no fumador) a
través de la cual se pretende un acercamiento a la
cuantificación del tabaquismo pasivo. Pues bien, pese
a esta aparente inconcrección, las cuentas salen y se
confirma, en no pocas evaluaciones, los efectos noci-
vos del tabaquismo pasivo. Veamos algunos ejemplos.
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Desde la primera infancia aumentan las manifesta-
ciones respiratorias en los niños, en función del taba-
quismo paterno, desde las más comunes como la tos,
un 13 % más frecuente cuando ambos padres son
fumadores, hasta las más elaboradas como las infec-
ciones del tracto respiratorio inferior (un 30% más
frecuentes) o la aparición de sibilantes y asma (un
20 % más frecuentes)4, de forma que hay un 14 % de
incremento de cuadros caracterizados por infección
bronquial con sibilancias asociadas cuando las madres
fuman más de 4 cigarrillos/día y un 49 % cuando
fuman más de 14 cigarrillos/día5. Tan evidente es la
asociación entre tabaquismo pasivo y sibilancias en el
niño que, si bien la bronquiolitis es considerada un
factor de predicción de episodios dominados por la
aparición de sibilancias hasta la edad de 8 años, no
mantiene la misma potencia de predicción cuando el
análisis se hace a partir de los 13 años. A dicha edad,
el tabaquismo materno tiene una capacidad predicti-
va superior a la del antecedente de bronquiolitis en la
aparición de sibilancias (p < 0,01)6. De forma que
parece razonable afirmar que el tabaquismo pasivo
constituye un factor predisponente a la aparición de
asma en la infancia, adolescencia e incluso en la edad
adulta. Rohchetti et al encuentran una relación signi-
ficativa entre el grado de hiperreactividad bronquial y
el tabaquismo paterno y una mayor frecuencia de
pruebas cutáneas positivas a alérgenos ambientales,
eosinofilia sanguínea y niveles séricos de IgE en hijos
de padres fumadores7'8.

Una manifestación global de cómo los niños fuma-
dores pasivos tienen en conjunto un peor estado de
salud, es el análisis de las diferencias con los no ex-
puestos en cuanto al absentismo escolar. En un estu-
dio realizado entre niños de 12 y 13 años, éste fue, en
el grupo de niños no fumadores, del 17 % cuando
ninguno de los progenitores o sólo el padre era fuma-
dor, frente al 21 % si ambos o sólo la madre fumaba,
elevándose al 20 % frente al 27 % en los niños que a
veces habían fumado y a 37 % frente a 46 % en los que
fumaban regularmente9.

En los adultos, la mayor parte de los estudios reali-
zados sobre el efecto del tabaquismo pasivo ilustran
su potencia como inductor de cáncer broncopulmo-
nar, pero también existen datos que demuestran, des-
de cambios en el metabolismo de las teofilinas a peor
función pulmonar, elevación de los niveles de IgE
total e incluso superior mortalidad. De forma global,
el riesgo relativo de padecer cáncer de pulmón es de
1,5 para los fumadores pasivos4; sin embargo, cuando
se tiene en cuenta el habitat, se detectan riesgos muy
superiores para el sujeto que es sometido a la inhala-
ción de humo de tabaco ambiental en su jomada
laboral, alcanzando niveles de riesgo relativo de 2,2'°.
Resultados similares son aportados por otros autores
en función del tabaquismo de los cónyuges", habién-
dose alcanzado valores de riesgo relativo de cáncer de
pulmón de 3,77 para los no fumadores cuyo esposo o
esposa consumía más de 20 cigarrillos al día12.

Basados en éstos y otros datos similares, se ha llega-
do a estimar que la proporción de carcinoma pulmo-

nar en no fumadores, que podría ser razonablemente
atribuida al tabaquismo pasivo en los países occiden-
tales, puede oscilar entre el 17% y el 30 %"-13. En
límites muy similares se mueve el incremento en el
riesgo de padecer carcinoma bronquial (25 %) en un
no fumador por el único hecho de estar casado con un
fumador14.

No sólo el cáncer broncopulmonar puede tener rela-
ción con el tabaquismo pasivo; otros tipos como el de
cérvix parecen también incrementarse en estas cir-
cunstancias. El riesgo ajustado de carcinoma de cérvix
en fumadores se estima en 3,42 y en 2,96 para las
fumadoras pasivas expuestas durante tres o más horas
al día15.

Yendo aún más lejos en estos cálculos estimativos
se ha llegado a cifrar en unas 5.000 ± 2.400 las muer-
tes por cáncer pulmonar atribuibles al tabaquismo
pasivo cada año, lo cual supone un riesgo 25 % mayor
que la contaminación de interiores por radon y 57
veces superior al riesgo de cáncer estimado para la
contaminación exterior por asbesto, arsénico, bence-
no, vinil cloride y radiaciones16, lo que convierte al
tabaquismo pasivo en el contaminante ambiental con
mayor poder carcinogenético.

Este dato considerado en el contexto laboral, hace
que la exposición al humo de tabaco en este medio
pueda llegar a ser planteada como un riesgo asociado
al trabajo. En un estudio sobre 906 mujeres no fuma-
doras fallecidas, el grupo de expuestas al humo de
tabaco durante su jornada laboral, por compartir su
espacio de trabajo con fumadores, presentó un 35,3 %
más muertes por cáncer que el grupo de las no expues-
tas, lo que supone también una mayor proporción de
cáncer que el grupo de fumadoras pasivas no trabaja-
doras (25,5 %), manteniéndose tendencias similares
cuando los datos fueron ajustados para la edad'7.

No debe extrañar, por lo tanto, que en algunos
países este riesgo laboral haya llegado a sentar juris-
prudencia. Tal es el caso de Sean Carroll, conductor
de autobús, primera persona de Australia que ha re-
clamado una compensación a su empresa por padecer
un carcinoma broncopulmonar a consecuencia del ta-
baquismo pasivo, alcanzando un fallo favorable que le
concedió una indemnización de 65.000 $ en 198918.

Un dato genérico de cómo en 1991 no pueden
existir dudas respecto al efecto nocivo para la salud
del humo de tabaco ambiental, lo tenemos haciendo
una comparación del número de trabajos publicados
que informan de tales efectos, en comparación con
aquellos que no encuentran consecuencia alguna. Una
revisión de la bibliografía contenida en el MEDLINE,
desde 1984, muestra un total de 110 estudios relacio-
nados con este tema, de los cuales el 83 % encuentran
efectos negativos para la salud de diferente índole
relacionados con el tabaquismo pasivo. Si analizamos
la evolución de estas publicaciones en el tiempo, vere-
mos como han ido aumentando en forma casi expo-
nencial los resultados afirmativos en cuanto a tales
efectos: nueve durante el período de 1984 a 1985 y 41
durante 1990 a marzo de 1991, manteniéndose esta-
ble el número de estudios que no encuentran el efecto
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buscado (8 y 6 trabajos, respectivamente para los
períodos antes mencionados). Entre estos últimos se
han contabilizado resultados que no encuentran rela-
ción, por ejemplo, entre el tabaquismo paterno y la
aparición de diabetes insulino dependiente, aspecto
que puede parecer tan pintoresco como otras relacio-
nes, sí constatadas, entre el tabaquismo pasivo de
diferentes orígenes y frecuencia de artritis en la infec-
ción meningocócica, o de otitis media supurada en
niños, existencia de ronquido nocturno, arteriosclero-
sis, miocardiopatía mitocondrial, disminución de la
agilidad mental, incidencia de linfoma de Hodgkin o
desmielinización del nervio óptico; procesos que pa-
san a engrosar el grupo de enfermedades vinculadas
con el tabaquismo pasivo.

Una pregunta que puede surgir al hilo de estos
datos, con objeto de conocer algo más respecto a su
repercusión sobre la salud pública, es la prevalencia
estimada de fumadores pasivos. En Dinamarca, un
país con hábitos tabáquicos similares a los españoles,
se estima que un 12 % de los no fumadores son fuma-
dores pasivos durante al menos 8 horas y un 40%
durante al menos una hora al día; el 73 % en conjunto
estaba expuesto al humo de tabaco ambiental19. En
Nueva Zelanda, con una menor proporción de fuma-
dores activos, se estima en un 12 % del tabaquismo
pasivo por parte del cónyuge para los hombres y en un
16,1 % para las mujeres, siendo la prevalencia de fu-
madores pasivos para el lugar de trabajo del 33,6 % y
23,4 % para hombres y mujeres que nunca han fuma-
do, respectivamente10.

Por lo que respecta a los niños, hemos de referimos
a países con marcadas diferencias en el tabaquismo
con respecto a España: en 433 niños, de 18 días de
media, en Carolina del Norte, 64 % vivían en casas
con fumadores o habían tenido contacto con fumado-
res. En dos tercios de los casos habían fumado en su
presencia durante la semana previa al estudio; el 75 %
de las madres fumaban cerca de los niños y como
consecuencia en el 60 % de éstos se encontró cotinina
en orina20.

Otra pregunta a la que solemos enfrentamos cuan-
do se comenta este tema es ¿cuál es la equivalencia
entre el fumador pasivo y el fumador activo? La apli-
cación de marcadores bioquímicos permite estimar
que la dosis media de nicotina recibida por un no
fumador puede representar desde el 0,5 % de la de un
heavy smoker hasta un 2 % entre los más expuestos2'.

Los riesgos del fumador pasivo parecen pues ser
evidentes e importantes y no sólo me estoy refiriendo
con esta afirmación a su repercusión sobre la salud
pública, sobre el mejor conocimiento de la etiología
de ciertos procesos o sobre una mejor prevención de
la enfermedad, sino que constituyen el motivo funda-
mental sobre el que se basa la necesidad de una políti-
ca adecuada en el control del tabaquismo en el medio
laboral. Nadie duda que deben establecerse los meca-
nismos necesarios para el control de niveles adecua-

dos de partículas contaminantes respirables en un
taller o una industria química y admitimos simultá-
neamente, sin sombras de preocupación, que por
ejemplo en el área administrativa de la misma empre-
sa, los niveles de monóxido de carbono y de alquitrán
puedan superar, a consecuencia del consumo de taba-
co, los mínimos permitidos por la ordenanza laboral.
Pero claro, hablando de control del tabaquismo en el
medio laboral ¿qué podríamos decir de los hospitales
españoles?
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