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RESUMEN

El humo de tabaco ambiental (HTA) esta com-
puesto por el humo exhalado por el fumador, el
emitido por la combustién espontanea del cigarrillo,
los contaminantes emitidos en el momento de fumar
y los contaminantes que difunden a través del papel
del cigarrillo entre fumadas e incluye una elevada
cantidad de sustancias nocivas absorbibles por el
sistema respiratorio, como evidencia la concentra-
cion de cotinina (derivado del metabolismo de la
nicotina) en lactantes y no fumadores. La exposicién
al HTA ocasiona, molestias al no fumador, reduccién
de peso al recién nacido de madre fumadora con
aumento de las complicaciones perinatales, aumen-
ta la incidencia de bronquitis y neumonia en hijos
de padres fumadores y sobre todo induce mayor
riesgo de sintomas e infecciones respiratorias, asma
y otitis en el nifo. El adulto fumador pasivo tiene
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y cancer
y empeora las consecuencias de enfermedad coro-
naria, asma y Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica. La absorcion de nicotina por la placenta o
lactancia podria condicionar la aparicion de depen-
dencia en hijos de embarazadas fumadoras.

Palabras clave: Fumador pasivo, contaminacion de in-
teriores, tabaquismo, humo de tabaco ambiental.

ABSTRACT

The environmental tobacco smoke (ETS) is
composed by the smoke exhaled by the smoker,
the one produced by the spontaneous combustion
of the cigarette, the contamination produced at the
moment of smoking and those diffused through
the cigarette paper between the smoking acts. It
includes a high amount of dangerous substances
that can be absorbed by the respiratory system. An
evidence of this is the concentration of cotinine (a
product of the metabolism of nicotine) in lactants
and non smokers. The exposition to the ETS disturbs
the non-smoker, provokes a reduction of weight in
the new-born of a smoker mother and increases
perinatal complications, as well as it increases the
incidence of bronchitis and pneumonia in smoker’'s
children and most of all induces a greater risk of
symptoms and respiratory infections, asthma and
otitis. The adult passive smoker has more risk
of cardiovascular disease and cancer and worse
coronary diseases, asthma and Chronic Obstructive
Lung Disease. The absorption of nicotine by the
placenta or lactancy, could lead to future dependent
at children born from smoker mothers.

Key words: Passive smokers, indoor contamination,
smoking, environmental tobacco smoke.

CONCEPTO Y ANTECEDENTES

os efectos del humo de tabaco ambien-
tal (HTA) sobre el individuo no fuma-
dor comienzan a ponerse en evidencia

ADICCIONES (2004), Vol. 16, SupL. 2

a principio de la década de los 70. Desde
entonces, el concepto de “fumador pasivo”,
utilizado para calificar a quienes respiran el
ambiente polucionado por el humo de tabaco
de otras personas, ha resultado ampliamente
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difundido, focalizando en los no fumadores
el protagonismo de tales efectos. Aunque tal
protagonismo es lamentablemente merecido
por quienes también se han denominado “fu-
madores involuntarios”, ha conducido a des-
estimar el hecho de que el propio fumador
es simultaneamente un fumador “activo” y
“pasivo”; asi, las consecuencias que se atri-
buyen a la exposicion al HTA y de las que en
no pocas ocasiones reniegan los fumadores
considerandolas exageradas, se ejercen en
primer lugar sobre él mismo, haciéndole vic-
tima también, aunque no involuntaria, de la
polucién que genera y obliga, consciente o
inconscientemente a respirar a mujeres em-
barazadas, nifos y adultos, estén enfermos o
sanos. El HTA resulta de esta manera ser el
contaminante de interiores més frecuente y
de mayor importancia que otros como el ra-
dén o los derivados del plastico sobre los que
sin embargo se centra preferentemente la
atencién de los medios y consecuentemente
de la sociedad.

El informe 578 del Comité de Expertos de
la OMS, referido a las consecuencias del
tabaco sobre la salud y editado en 1974, al
igual que el del Surgeon General en 1972,
circunscriben los efectos del HTA tan solo a
cuatro aspectos:

— Las evidentes “molestias” ocasionadas
a otros.

— Las consecuencias sobre el recién
nacido de madre fumadora: reduccion
de peso al nacer y aumento de las com-
plicaciones propias del periodo cercano
al parto.

— Su repercusion sobre los portadores de
enfermedades coronarias o de asma, en
los que acentuaria los efectos de ellas.

— Ser motivo de un aumento de la inciden-
cia de bronquitis y neumonia en hijos de
padres fumadores.

En los treinta anos transcurridos desde
entonces las cosas han variado mucho, y los
escasos trabajos de investigacion publica-
dos hasta ese momento con relacion a este
topico, se han multiplicado, confirmando de
forma suficiente y casi unédnime que las per-

sonas no fumadoras que se ven obligadas a
respirar aire contaminado por la combustion
del tabaco (fumadores involuntarios o fuma-
dores pasivos), presentan por ello mayor
riesgo de enfermedades cardiovasculares,
cancer, sintomas e infecciones respiratorias,
asma, otitis e incluso de desarrollar una
dependencia a la nicotina. El tabaquismo
pasivo por tanto, molesta y también dana.
Actualmente no cabe plantear ninguna duda
razonable sobre la naturaleza perjudicial de
fumar pasivamente o respirar el HTA. El
objetivo de este trabajo es sintetizar el esta-
do actual de conocimientos en torno a este
tema, sustentados por una base cientifica lo
suficientemente firme y rigurosa como para
que sus conclusiones puedan considerarse
irrefutables. Un andlisis mas amplio puede
encontrarse en los informes de P. Whidden
(1) y de la Agencia de Proteccién del Medio
Ambiente (2) a los que haremos repetidas
referencias. Las conclusiones de ambos,
ratificadas en estudios posteriores dejan
claro que, fumar en interiores, no puede
continuar considerandose un hecho normal
sino una agresiéon de la salud y un riesgo para
cuantos se encuentran es ese ambiente.

EL HUMO DE TABACO AMBIENTAL (HTA):
FORMACION, COMPONENTES Y PASO
AL ORGANISMO

Formacion. La combustion de un cuerpo,
en este caso el cigarrillo, es el conjunto de
fenédmenos que tiene lugar cuando sus com-
ponentes quimicos se unen al oxigeno, pro-
duciendo calor. Si dicha unién (oxidacién) es
rdpida, se produce una combustion viva con
pocos residuos o residuos inertes. Para ello
es necesario que reciba la cantidad suficien-
te de oxigeno para que pueda transformarse
en agua todo el hidrégeno contenido en su
materia y en gas carbdénico todo el carbono.
La combustion incompleta produce cuerpos
que no estan completamente oxidados, por
tanto son productos intermedios y no iner-
tes, como el mondéxido de carbono.

84

El fumador pasivo



Componentes. La combustién del tabaco
tiene por objeto desprender vapor de nicoti-
na para su inhalacion y absorcién a través del
pulmén. Para ello el cigarrillo, una vez encen-
dido, debe ser capaz de mantener su com-
bustién lentamente, de forma continua y
espontanea sin necesidad de maniobra algu-
na para incentivarla. Para favorecer estas cir-
cunstancias y facilitar la fabricacion del ciga-
rrillo, la hoja de tabaco ha de ser tratada con
diversos aditivos calificados como “secreto
industrial” por las companias tabaqueras.
Algunos de los que han llegado a conocerse
pueden ilustrar la naturaleza del conjunto:

Etilen glycol, empleado como anticonge-
lante en automoviles, fue introducido por
Philip Morris en 1930, probablemente para
aumentar la fijacion de nicotina y hacer
menos irritante el tabaco, favoreciendo su
inhalacién.

En 1997, la compania Liggett Myers, fabri-
cante de L&M, primera que hizo publico
los aditivos empleados en sus productos,
incluy6 entre ellos melaza, regaliz, choco-
late, extracto de vainilla, raiz de valeriana,
patchouli, aceite de cedro, mentol, azu-
car, fructosa de maiz, dcido fenilacético,
hexanoico, isovalénico, glicerol y propilen-
glycol.

Se considera que se utilizan unos 700 adi-
tivos, de los cuales 13 no estén permiti-
dos en los alimentos por la FDA (Food and
Drug Administration) como el esclareol,
un producto que provoca epilepsia en ani-
males de experimentacién o el etil fluora-
to, investigado en 1930 como un posible
agente de guerra quimica.

Por tanto en la combustion del tabaco no
solo se originan sustancias del tipo de los
hidrocarburos o el mondxido de carbono,
habituales en la combustién de materias or-
ganicas, sino también otros productos proce-
dentes de la combustion de las sustancias
quimicas empleadas como aditivos y otros
agentes que llegan a formar parte integrante
de la hoja incluso desde su cultivo, como fer-
tilizantes, insecticidas y otros elementos utili-
zados para controlar y favorecer el cultivo.

El humo de tabaco respirado por el no
fumador es una mezcla de componentes con
cuatro diferentes origenes:

— El' humo exhalado por el fumador proce-
dente de la corriente principal.

— ElI humo emitido por el cigarrillo en su
combustiéon espontanea.

— Los contaminantes emitidos en el
momento de fumar.

— Los contaminantes que difunden a tra-
vés del papel del cigarrillo entre las
fumadas.

Los tres ultimos se engloban dentro del
concepto de corriente secundaria que gene-
ra entre el 66 y 90 % del humo del cigarrillo.
La diferencia sustancial entre la corriente
principal y la corriente secundaria es el grado
de combustion de la materia orgéanica que
tiene lugar en ellas. Puesto que al fumar se
hace pasar aire a través de la zona incandes-
cente del cigarrillo, el humo originado enton-
ces (corriente principal) procede de una
combustidn con mayor contenido en oxigeno
y al propio tiempo filtrada en su recorrido a lo
largo del propio cigarrillo. Por el contrario, el
humo de la corriente secundaria se produce
a partir de una combustiéon espontanea, es
decir, a menor temperatura y con menos
oxigeno y por ello con mayor contenido de
productos de desecho, como puede apre-
ciarse en la tabla 1, donde se relacionan
las principales caracteristicas y algunos de
los mas notables integrantes de ambos
componentes del HTA. La comparacion de
los contenidos de ambas corrientes, pone
claramente de manifiesto que la secundaria
tiene un mayor contenido de mondxido de
carbono, amoniaco, nitrosaminas y acroleina,
lo cual unido al hecho de que el tamafio de
sus particulas sea menor, capacitandoles
para alcanzar porciones mas profundas del
sistema broncopulmonar, hace que obliga-
damente haya de considerarse mas nociva.
Algunos de estos componentes como el
cadmio, un reconocido carcinégeno pulmo-
nar en humanos y animales, se encuentra en
concentraciones seis veces superiores en la
corriente secundaria (3).
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Tabla 1. Composicion del humo del cigarrillo en la corriente principal y corriente
secundaria.
Corriente
Principal Secundaria Secundaria en comparacion
Particulas (micras) 0.141 0.01-1 10 veces maés pequenas
PH 6.0-6.7 6.7-7.5 Més alcalina, mas absorvible
Oxigeno 16% 2 % Més pobre en oxigeno
CO (ng) 10-23 25-100 2-4 veces mas
Cianhidrico 400-500 40 10 veces menos
Amoniaco (microogramos) 50-130 200-500 4 veces mas
Acroleina (mcgr) 60-100 480-1500 8-15 veces mas
Nitrosaminas (ng) 10-40 200-4000 40-100 veces mas
Oxidos de N (microg) 100-600 400-6000 4 a 10 veces mas

Tabla 2. Rango de los valores medios
de la concentracion de nicotina
(mcg/m2) en diferentes ambientes
de interiores, obtenidas en 19
estudios diferentes
(Tomadas de Ref 2).

AMBIENTE NICOTINA
Residencial 2-11
Oficinas 1-12
Restaurantes 6-18
Transportes 0-47
Otros 0-14

Del mismo modo, estas diferencias en
la combustién hacen que muchos de los
componentes que en la corriente principal
se presentan en forma de particulas, lo
hagan como gases en la corriente secundaria
(por ejemplo la nicotina). De esta forma, los
modernos sistemas de limpieza del aire uti-
lizados en los sistemas de acondicionamien-
to en locales cerrados, resultan ineficaces
frente a ellos, dado que tales sistemas son
efectivos para retirar las particulas del aire,
pero no para los gases (4). Sucede asi el
hecho aparentemente paradojico de que en
aquellos con mayor extraccion, por ejemplo
con un intercambio aéreo de hasta 7 veces
cada hora, la contaminaciéon de particulas es

realmente muy baja, pero por el contrario
la concentracién de vapores de HTA resulta
maéaxima y superior incluso a la de ambientes
que utilizan una ventilacién natural.

El contenido en el aire de aquellos com-
ponentes mas directamente asociados a la
combustion del tabaco, como puede ser la
nicotina, varia ampliamente de unos estudios
a otros, lo cual resulta comprensible, pues
factores como el nimero de fumadores, con-
sumo de tabaco, volumen y ventilacion del
local analizado, resultan decisivos para los
resultados; por ello ain tomando el mismo
tipo de locales, se observan importantes
variaciones, manteniendo siempre una linea-
ridad en relacién con la permisividad de
fumar (Tabla 2).

Entrada al organismo: El aparato respi-
ratorio esté disenado para poner en contacto
la sangre con el aire ambiente e intercambiar
con este los gases que son necesarios para
la vida: paso del oxigeno a la sangre para pro-
ducir energia y desprendimiento de anhidrido
carboénico (deshecho de la oxidacién de los
hidratos de carbono).

Para ello el aparato respiratorio esta forma-
do por una serie de conductos que desde la
trdquea, se van dividiendo en ramas cada vez
mas finas, igual que sucede con las ramas de
un arbol, dando lugar hasta 23 divisiones en
cada pulmén. Las ultimas ramillas tienen un
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didmetro de medio milimetro y terminan en
fondos de saco, de menos de un milimetro
de largo, cuyas paredes estan cubiertas de
oquedades: los alveolos (Figura 1), pequehas
burbujas formadas por una pared extraordi-
nariamente fina, entre 0,3 y 1 milésima de
milimetro: la membrana o superficie alveolo-
capilar, permeable a los gases y ciertos vapo-
res. Al otro lado de ella circula sangre también
por una red de conductos sumamente finos,
que envuelve a los alvéolos; estos conductos
son los capilares pulmonares. Los alvéolos
estén contiguos unos con otros, de manera
que la red de capilares tiene a ambos lados
alvéolos, asegurando asi en intercambio de
los gases con la sangre.

Cuando inspiramos (llenamos nuestros
pulmones de aire), los alvéolos se expanden
y llenan de aire renovado, mas rico en oxige-
no y con poco anhidrido carbénico. La mem-

brana alveolar permite que pasen a través de
ella moléculas de gases por difusién, de ma-
nera que el oxigeno difundird desde donde
se encuentra con mayor concentracion, el al-
véolo, hacia donde hay menos concentracion,
la sangre. Igualmente, el anhidrido carbénico
gue se encuentra en mayor concentracion en
la sangre, pasaréd a través de la membrana
por difusion y llenaréa el alvéolo. Después en
la espiracion, expulsaremos el aire de los al-
véolos que se contraen debido a que tienen
gran elasticidad, y el anhidrido carbonico se
expulsara, volviéndose a repetir el ciclo. En
reposo, penetra a la sangre un cuarto de litro
de oxigeno cada minuto, pero si corremos o
montamos en bicicleta, puede llegar a pasar
mas de un litro, para garantizar que en todo
momento tengamos oxigeno suficiente.

Del mismo modo que el oxigeno, penetra-
ran en la sangre otros gases contenidos en el

FIGURA 1
Generacion de ramificaciones

Tragquea 1
B 5
PomGuins
16 —
19 —
22
Alveolos 43
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aire ambiente, como nitrégeno, mondéxido de
carbono, 6xidos de nitrégeno o vapores de
nicotina. La membrana alveolo-capilar tiene
una superficie muy grande, casi igual a una
pista de tenis, lo que permite que pase rapi-
damente gran cantidad de gas.

DETECCION Y CUANTIFICACION DE LA
EXPOSICION AL HUMO DE TABACO
AMBIENTAL (HTA)

Los primeros estudios que pusieron de
manifiesto la asociacién entre fumar pasiva-
mente y aumento de riesgo para determina-
das enfermedades, recogian la exposicién al
HTA de forma cualitativa mediante interroga-
torio. Por tanto, tan solo ofrecian una informa-
cion estimativa sobre la magnitud con la que
un sujeto no fumador ha estado inhalando
humo de tabaco. En algunos estudios se ha
pretendido convertir en una variable continua
la exposicion al HTA utilizando como aproxi-
macién la variable “ano-fumador” (nimero
de conviventes fumadores multiplicado por
los afos de convivencia con el no fumador)
a través de la cual se intenta un acercamien-
to a la cuantificacion del tabaquismo pasivo.
Pues bien, pese a esta aparente inconcrec-
cién, las cuentas salen y se confirman en no
pocas evaluaciones los efectos nocivos del
tabaquismo pasivo. Dicho de otro modo, el
hecho de que tan solo con los datos reco-
gidos mediante interrogatorio se encuentre
una asociacion positiva entre exposicion al
HTA y determinadas enfermedades, como
se expondrd mas adelante, no indica que
esta asociacién sea errénea, sino todo lo
contrario: es tan fuerte que adn con un ins-
trumento insuficientemente certero como
este, resulta evidente.

Algunos de los componentes del HTA
pueden ser absorbidos y detectados en los
fluidos corporales (sangre, saliva, orina, liqui-
do amniético) sirviendo asi como indicadores
objetivos del grado de exposicién sufrida
por los sujetos no fumadores. La medida
de estos componentes es un sistema mas

objetivo para conocer la magnitud de la expo-
sicion al HTA convertida asi en una variable
casi continua. Sin embargo, la mayor parte
de estos componentes permanecen en el
organismo durante poco tiempo por lo que
su medida tras un periodo de ausencia de
exposicién puede minimizar esta. Tan solo
el 4-aminobifenil-Hb permanece en sangre
hasta 120 dias, ofreciendo asi una infor-
maciéon mas certera, pero su deteccién es
compleja y costosa. La medida de nicotina,
cotinina (principal metabolito de la nicotina)
o0 mondxido de carbono, aunque més efime-
ros, resultan mas habituales.

Se ha especulado sobre el hecho de que
la ingestiéon de té y determinadas solanaceas
ricas en nicotina pudieran falsear los resulta-
dos de medicion de nicotina o cotinina (5);
sin embargo, la realidad es bien distinta,
pues la ingesta de mas de 10 tazas de té
o de cantidades habituales de solanaceas
solamente elevan los niveles de cotinina el
0.7 % de los habitualmente alcanzados por
un “fumador pasivo” (6). Es necesaria una
ingesta de solanaceas equivalente a 90 Kg
de tomates al dia, para alcanzar los niveles
detectados en ninos que conviven con dos o
mas fumadores (7).

EVIDENCIA DE LA ABSORCION DEL HTA

La presencia de cotinina en orina cons-
tituye por tanto un marcador de exposi-
cion undnimemente admitido y de superior
especificidad que la medida de mondxido
de carbono en aire espirado el cual puede
producirse e inhalarse en una amplia serie
de circunstancias (garajes, combustién de
materia organica, etc.). La concentracion de
dicha sustancia aumenta en el individuo no
fumador en funcién del nimero de horas que
haya permanecido en ambientes cargados
de humo de tabaco.

De esta forma se ha podido demostrar
que los hijos de padres fumadores inha-
lan nicotina y el resto de los productos de
combustion del cigarrillo pues en ellos, la
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cotinina en orina se encuentra significativa-
mente aumentada (351 ng/mg de creatinina)
cuando se comparan con los hijos de padres
no fumadores (4 ng/mg de creatinina) (8).
Como cabria esperar, también los diferentes
componentes del humo de tabaco pueden
alcanzar al feto de la embarazada que fuma,
como demuestra el hecho de que los niveles
de cotinina en el liquido amnidtico de ges-
tantes fumadoras sean 8 veces mas elevada
que en las no fumadoras y no expuestas al
HTA; pero también, cuando las gestantes
respiran ambientes contaminados con humo
de tabaco, este puede alcanzar al feto,
encontrando niveles de cotinina en liquido
amniéntico dos veces y media superior a las
no expuestas (9).

El 77 % de los ninos de un ano expuestos
al HTA en su domicilio y el 36 % de los no
expuestos excretaban cotinina en la orina en
un estudio realizado por Greenberg vy cols.
(10), poniéndose de manifiesto igualmen-
te en nihos de 3 meses de edad, aunque
en menor proporcion (53 y 14 % respec-
tivamente). No cabe duda por tanto de
que ninos y adultos no fumadores pueden
absorber los productos de combustién del
cigarrillo cuando se fuma en su presencia.
Un estudio realizado en 492 nifos (11) ha
podido demostrar una fuerte asociacion de
los niveles de cotinina con la edad del nifo,
el numero de sus progenitores fumadores,
contacto con otros fumadores, frecuencia

con que se fuma en la misma habitacién
donde se encuentra el nifo, y agrupamiento
de personas en el domicilio (Tabla 3).

EFECTOS DEL HUMO DE TABACO SOBRE
EL FUMADOR PASIVO

Consecuencias de fumar durante el
embarazo para este y el feto

Las consecuencias de que la mujer fume
se hacen sentir ya sobre el producto del em-
barazo y desde el comienzo de este, pues fu-
mar se asocia con la presencia de hipoestro-
genismo, sin que esté suficientemente claro
cual de los componentes del humo de cigarri-
llo pueda ejercer esta accién. La mujer fuma-
dora tiene por tanto un aumento de riesgo de
los procesos asociados a hipoestrogenismo,
asi como disminucion de aquellos que son
consecuencia del hiperestrogenismo. Duran-
te el embarazo, las fumadoras tienen niveles
de estriol y estradiol circulante mas bajos
que las no fumadoras (12-14) y algunos traba-
jos ponen de manifiesto que la conversiéon de
dehidroepiandrosterona en estradiol podria
estar alterada en las embarazadas (13).

Fumar aumenta la posibilidad de embara-
z0 extrauterino entre un 50 % vy dos veces y
media més, tras ajustar para el resto de los

Tabla 3. Condicionantes independientes de los niveles de coninina en saliva en
un grupo de 492 nifnos. (referencia 11)

F P
Edad del nifo (afos) 21.30 <0.0001
Nivel de cotinina en los padres 4.22 0.002
Cantidad fumada en el hogar 3.69 0.006
Frecuencia de la presencia de los padres en la habitaciéon del nifio 6.41 <0.0001
Padres fumadores 33.41 <0.0001
Contacto con otros fumadores 23.82 <0.0001
Personas por habitacion (<1, 1, >1) 9.30 <0.0001
Existencia de jardin 8.64 0.003
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multiples factores de riesgo conocidos para
esta alteracion, como son la enfermedad in-
flamatoria pélvica, antecedentes de cirugia,
anticonceptivos orales, DIU y embarazos ex-
trauterinos previos. La frecuencia de embara-
70 ectdpico ha aumentado casi cuatro veces
(de 4.5 a 16.1 por mil) en EEUU, entre 1970
y 1989 (15) y podria tener relacion con el au-
mento en el uso de tabaco y anticonceptivos.
Los motivos por los que fumar puede inducir
este aumento de frecuencia se basan en que
fumar altera el transporte tubdarico del 6vu-
lo retrasando su entrada en el Utero, quizas
de forma similar a como reduce la motilidad
ciliar bronquial o la motilidad de los esperma-
tozoides. Pero ademés, fumar se asocia con
aumento de riesgo de enfermedad inflama-
toria pélvica, que a su vez y por si sola, cons-
tituye también un factor de riesgo de emba-
razo extrauterino. Esta circunstancia supone
un grave riesgo para el feto y para la madre,
pudiendo ser causa de muerte para ambos
en los tres primeros meses del embarazo.

Pero incluso cuando éste sucede nor-
malmente, la ruptura previa de membranas
y el desprendimiento de placenta son més
frecuentes en las fumadoras. La ruptura de
membranas (pérdida de liquido amnidtico an-
tes de la hora previa al comienzo del trabajo
del parto) ocurre entre un 20 y 40 % de los
embarazos vy puede llegar a ser entre 2y 5
veces mas frecuente en las fumadoras. La
placenta previa también es hasta tres veces
mas frecuente cuando la mujer fuma, y se
considera que tiene su origen en la menor
cantidad de oxigeno aportado por la sangre
de la madre a la placenta, lo que induce a
esta a aumentar su extension. Sin embargo,
los estudios que analizan tales efectos tienen
pocos casos y en alguno, el control de otras
causas es insuficiente, por lo que esta aso-
ciacion ha de considerarse con cautela.

Aproximadamente un 10 a 15 % de los
embarazos conocidos terminan en aborto
espontaneo, aungue la proporcion podria ser
superior (hasta el 50 %) segun estudios que
determinan gonadotropina coriénica en orina
de mujeres sexualmente activas. Ademas
de la edad, consumo de alcohol, fiebre, an-

ticonceptivos, clase social y raza, como pue-
de suponerse por los condicionantes antes
comentados, también fumar aumenta la fre-
cuencia de aborto espontaneo. Los primeros
estudios que investigaban esta asociacién
no resultaron completamente concordantes,
posiblemente debido al escaso numero de
casos Yy deficiente control de otras variables
confusoras. Sin embargo, cuando se compa-
ran con las no fumadoras, las mujeres que
fuman més de 14 cigarrillos al dia, tienen un
30 % mas riesgo de aborto espontaneo (16).
Armstrong considera que fumar es respon-
sable del 11 % de abortos, cifra que se eleva
al 40 % en las mujeres que fuman mas de
20 cigarrillos al dia (17). Kline y cols. en 2305
casos de abortos con cariotipo fetal tipificado
como normal y 4076 controles, encuentran
que las mujeres que fuman mas de 14 ciga-
rrillos al dia tienen un riesgo de aborto espon-
taneo, con feto cromosémicamente normal,
significativamente superior a las no fumado-
ras (RR 1.3 1C 95% 1.1-1.7) siendo igualmen-
te superior, pero sin alcanzar la significaciéon
estadistica, el riesgo de aborto con alteracién
cromosémica diferente de la trisomia (RR 1.2
IC 95 % 0.8-1.8). Esta asociaciéon no se man-
tiene en quienes han dejado de fumar (18).
Los mecanismos que pudieran condicionar
este efecto se desconocen, pero sin duda
intervienen factores como defectos en la im-
plantacion del huevo fertilizado, el desarrollo
de embarazos ectépicos y el efecto de de-
terminados constituyentes del humo del ci-
garrillo, como el CO vy nicotina, téxicos para
el feto.

Existe una fuerte asociacién entre fumar
y aumento de riesgo de nacimiento antes de
término (entre el 1.1 y 2.5), corroborada en
numerosos estudios y revisada en un Infor-
me del Surgeon General en 1977; ello podria
ser debido a la vasoconstriccion placentaria
provocada por accion de la nicotina, junto
con la liberacion de catecolaminas asociada
al tabaquismo, efectos ambos con capacidad
para iniciar el trabajo del parto. Para algunos
autores el aumento de riesgo solo tiene lugar
hasta las 32 semanas de gestacion. Otros
indican que Unicamente se produce en muje-
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res sin otro riesgo de nacimiento prematuro
0 en las que presentan ruptura prematura de
membranas fetales. Pero también se ha en-
contrado asociacion con la edad, para la que
resulta méas evidente cuando se utiliza como
grupo de comparacion las mujeres menores
de 20 anos y resulta especialmente pronun-
ciada por encima de los 35. Sin embargo, ex-
cepto en las mujeres que también consumen
mucho café, no se ha podido poner de ma-
nifiesto una relacion dosis-respuesta entre
consumo de tabaco y riesgo de nacimiento
prematuro (19), lo que reduce la potencia de
dicha asociacioén. La interrupcion del consu-
mo de tabaco, pero no la disminucion de la
cantidad fumada, reduce el riesgo de este
evento.

El consumo de tabaco durante el emba-
razo implica, independientemente de otras
contingencias, un aumento de riesgo de
muerte fetal entre las 28 semanas de gesta-
cién y los 28 dias posteriores al nacimiento
(muerte neonatal), con un RR para las fuma-
doras, que varia entre1.2 y 1.6. Esta circuns-
tancia se atribuye al retraso de crecimiento
intrauterino, complicaciones placentarias o
ambos motivos. Slotkin plantea también la
posibilidad de que la nicotina pudiera alte-
rar el control de la ventilacion induciendo
a hipoxia fetal (20). Cuando se analiza el
efecto del tabaquismo materno sobre la
mortalidad perinatal de forma global, encon-
tramos mayor evidencia bibliografica con 25
trabajos publicados cuyo metaanalisis pone
de manifiesto un RR de 1.3 (IC95% 1.2-1.3)
en estudios de cohortes y de 1.2 (IC 95 %
1.1-1.4) en estudios caso-control. Sobre la
base de estos resultados puede considerar-
se que entre el 3.4 y 8.4% de las muertes
perinatales, incluido el sindrome de muerte
subita del lactante, son debidas al consumo
de tabaco materno (21).

Incluso cuando el embarazo se localiza
correctamente y llega a término, el recién
nacido de madre fumadora presenta un
peso unos 250 gramos de media inferior al
de las no fumadoras. El 30% de los casos
con bajo peso al nacer se pueden atribuir
al tabaquismo materno. La disminucion de

peso resulta ser independiente de otros fac-
tores, como la edad de gestacion y peso de
la madre, nimero de embarazos previos, sta-
tus socioecondmico, sexo del nifio o cuidado
prenatal, que influyen en el peso del nifo.
Los recién nacidos con un peso menor de
2500 gramos son entre 1,5y 3,5 veces mas
frecuentes cuando las madres son fuma-
doras, resultando inferior el peso alcanzado
cuanto mayor sea la cantidad de cigarrillos
fumados por la madre durante el embarazo
(relacion dosis-respuesta) a razon de 12 gra-
mos por cada cigarrillo fumado por la madre
6 si se quiere de 25 g por cada microgramo
de cotinina/mg de creatinina expulsado en
la orina de la madre (22), pudiendo alcanzar
un RR de bajo peso de hasta 10 en muje-
res muy fumadoras. La pérdida de peso es
independiente de la etnia materna, si bien
en un estudio se manifiesta de manera
mas acentuada en mujeres de raza negra
cuando se comparan con las de raza blanca
(23) y aumenta cuando aumenta la edad de
la madre. Se atribuye al retraso en el cre-
cimiento fetal, nacimiento antes de plazo o
por ambos motivos, pero también al efecto
vasoconstrictor de la nicotina, que puede
afectar a la circulacion del Utero y placenta,
provocando hipdxia, acentuada por accion
del CO sobre la hemoglobina. Estos fenéme-
nos reducen la nutricion fetal, pero ademas,
se da la circunstancia de que la gestante
fumadora tiene una menor ganancia de peso
durante el embarazo independientemente
de la ingesta caldrica, lo que también puede
contribuir a reducir la nutricién fetal (24-26).
Diversos trabajos ponen de manifiesto que
cuando se interrumpe el consumo de taba-
co en el primer trimestre del embarazo, el
peso del recién nacido no se ve afectado,
incluso en fumadoras de gran cantidad de
cigarrillos.

No se ha demostrado que fumar durante el
embarazo pueda inducir malformaciones en
el feto, al menos las mas importantes, como
son las del SNC, corazén o sindrome de
Down, pero si parecen existir evidencias de
asociacién con malformaciones del paladar o
labios y existe cierta controversia sobre los
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resultados referidos a malformaciones diges-
tivas, urogenitales o de la porcion proximal
de extremidades.

Influencia de fumar durante el embarazo
sobre condicionantes genéticos de sus-
ceptibilidad para la adiccion: una hipo-
tesis

El 70 % de los hijos de padres fumadores
llegan a ser fumadores. Aunque sin duda los
elementos sociales (aprendizaje, influencia
del entorno préximo) resultan fundamenta-
les en esta asociacién, bien podrian no ser
los Unicos; determinados hallazgos apuntan
hacia una base genética en la dependencia
al tabaco y por qué no, posiblemente influida
por la exposicion a los componentes del
humo de tabaco en la etapa intrauterina.
Buka y cols. en un estudio prospectivo sobre
1248 mujeres embarazadas, a cuyos hijos
estudian cuando tenfan edades comprendi-
das entre 17 y 39 afnos, encuentran mayor
riesgo de dependencia nicotinica en ellos
cuando las madres habfan fumado 20 o
més cigarrillos/dia en algun momento de su
embarazo (Odd Ratio 1.6 intervalo de con-
fianza 95% 1.2-2.1). Estos resultados fueron
especificos para el tabaco y no se reproduje-
ron para la marihuana (27). La explicacion de
esta asociacion puede ser multiple:

—lgual que el resto de los componentes
del tabaco, la nicotina alcanza la sangre
fetal, actuando sobre los receptores co-
linérgicos del encéfalo fetal, presentes
en etapas precoces. La estimulacién de
receptores en los sistemas inmaduros
interactla con los genes que controlan
la diferenciacién celular y podria alterar
permanentemente la respuesta celular a
la nicotina y a otros neurotransmisores,
modificando el desarrollo neuronal de
manera que favorezca la adiccion a ella.

—Las madres muy fumadoras podrian
transmitir al feto no solo una predis-
posicién a fumar, sino también otras
alteraciones favorecedoras del consumo
de tabaco como la depresién u otros

condicionantes psicolégicos o psiquiatri-
cos (28).

—Las madres que fuman en el embarazo
suelen continuar fumando durante la
lactancia y puesto que los niveles de
nicotina en la leche materna son tres
veces mas elevados que los mante-
nidos en sangre, exponer al nifo a la
nicotina, favoreciendo su desarrollo de
dependencia igual que sucede con otras
sustancias.

-Se ha visto que determinados factores
genéticos podrian explicar diferencias
interindividuales en la sensibilidad para
desarrollar adiccion a la nicotina. Estos
factores podrian ser transmitidos genéti-
camente por las madres y la exposicion
a la nicotina en el periodo intrauterino
actuar, en asociaciéon con ellos, favore-
ciendo el desarrollo de la dependencia.
Los estudios realizados en gemelos indi-
can una importante participacién gené-
tica, que para algunos autores podria
llegar a ser responsable de un 50 % a
un 80 % de la incidencia del tabaquis-
mo, pero de manera mas especifica
se ha visto que, ratones a los que les
falta el gen CHRNBZ2, relacionado con
las cadenas beta-2 del receptor nicoti-
nico, no desarrollan dependencia a la
nicotina. Los humanos no han mostrado
diferencias en cuanto a la prevalencia de
fumadores y no fumadores, en los poli-
morfismos de dicho gen. La proteccion
para iniciarse en el consumo de tabaco
pudiera también residir en uno de los
cuatro polimorfismos encontrados en el
gen del receptor 5 de dopamina (DRD5).
Un metabolismo mas répido de la nico-
tina debido a variaciones genéticas en
el citocromo P, variaciones en la gené-
tica de los receptores de dopamina, su
transporte o su metabolismo o bien la
presencia de polimorfismos en los genes
responsables del transportador de sero-
tonina, mediador muy involucrado en
el sindrome de abstinencia, podrian ser
mecanismos inductores de susceptibili-
dad genética a la nicotina (29).
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Efectos del HTA en la infancia

La lactancia materna, ademas de sus
ventajas nutritivas, tiene un efecto protector
de infecciones en el recién nacido, fundamen-
talmente respiratorias y gastrointestinales,
causantes de importante mortalidad neona-
tal en ciertas regiones. La madre fumadora
tiene una produccion de leche inferior que la
no fumadora, como media en 250 ml menos
cada dfa, pero ademéas es menos proclive a
dar de mamar y pasa antes a la lactancia arti-
ficial que la mujer no fumadora, existiendo
una asociacion negativa entre el consumo de
cigarrillos al dia y la duracion de la lactancia,
resultados que se mantienen tras controlar
otras variables confusoras (30, 31).

Por lo general, la madre que no deja de fu-
mar durante su embarazo dificilmente lo hara
después del parto; incluso muchas mujeres
que no fuman mientras estan embarazadas,
vuelven a fumar después del parto o de la
lactancia. Algunos de los riesgos implicitos
con esta circunstancia, transcienden de la
inhalacién de HTA; tal es el hecho de que la
leche materna de fumadoras contiene menor
cantidad de yodo (26.0 micro g/litro) que la
obtenida de no fumadoras (53.8 micro g/li-
tro) (p<0.0001) y puesto que esta es la Unica
via de aportacion de yodo en el lactante, fu-
mar durante la lactancia puede favorecer la
deficiencia de yodo del lactante y con ello el
dano cerebral (32).

La lactancia materna muestra, en estudios
epidemioldgicos, un efecto protector del sin-
drome de muerte subita del lactante, pero
no es el Unico factor por el que este sindrome
es mas frecuente entre los hijos de madres
fumadoras. Los mecanismos productores de
la muerte subita del lactante no estan claros,
pero en relacién con la exposiciéon pasiva al
humo del tabaco se han senalado dos posi-
bles mecanismos: la obstruccion de las vias
aéreas y las apneas nocturnas. El riesgo se
manifiesta ante la presencia de fumadores
que conviven con el recién nacido, pero re-
sulta muy superior cuando se relaciona al
tabaquismo de la madre (RR: 2.7), lo que
apoyaria la hipotesis planteada en pérrafos
anteriores respecto a la induccion de una al-

teracion en el control de la ventilacién por el
tabaquismo de la madre durante el embarazo
(20). Al igual que sucede con otros efectos,
se ha demostrado en esta asociacién una
relacion dosis-respuesta, incrementandose
el riesgo de muerte subita con el aumento
del consumo de cigarrillos materno, llegan-
do a ser siete veces mas frecuente entre los
lactantes de madres que fuman mas de 20
cigarrillos al dia (33).

Después en la primera infancia aumentan
las manifestaciones respiratorias en los
ninos en funcion del tabaquismo en los pa-
dres: la presencia de tos habitual es un 13%
mas frecuente cuando ambos padres son fu-
madores; las infecciones del tracto respirato-
rio inferior un 30% vy la aparicion de sibilantes
0 asma un 20% mas frecuentes (34). Estas
manifestaciones guardan una relacién direc-
ta con el consumo de tabaco de las madres,
y asi los cuadros caracterizados por infeccién
bronquial con sibilancias asociadas resultan
un 14 % mas frecuentes cuando estas fuman
mas de 4 cigarrillos/dia y un 49% cuando fu-
man mas de 14 cigarrillos/dia (35). Las sibi-
lancias constituyen un signo caracteristico de
obstruccién bronquial presente en el asma y
en otras circunstancias en que tiene lugar di-
cha alteracion.

La bronquiolitis, es una infeccion virica
respiratoria grave, que suele tener lugar en
los primeros seis meses de la vida y provoca
mortalidad o secuelas respiratorias impor-
tantes: los ninos con antecedentes de haber
padecido este proceso presentan mayor
frecuencia de broncoespasmo durante la
primera infancia e incluso de asma durante
la adolescencia, por lo que se considera por
tanto un factor predictivo de la presencia
de crisis repetidas de broncoespasmo y
sibilancias hasta la edad de 8 afos, no asi
por encima de los 13. Pues bien, a partir de
esta edad, el hecho de que la madre haya
sido fumadora durante ese tiempo tiene una
capacidad predictiva para la aparicion de
sibilancias superior al antecedente de bron-
quiolitis (p<0.01) (36). De forma que parece
razonable afirmar que el tabaquismo pasivo
constituye un factor predisponente a la apa-
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ricién de sintomas caracteristicos de asma
en la infancia, adolescencia e incluso en la
edad adulta. Ronchetti y col. encuentran
una relacién significativa entre el grado de
hiperreactividad bronquial y el tabaquismo
paterno y una mayor frecuencia de pruebas
cutdneas positivas a alergenos ambientales,
eosinofilia sanguinea y niveles séricos de
Inmunoglobulina E (mediador de la reac-
cion alérgica precoz) en hijos de padres
fumadores (37); todos ellos datos objetivos
estrechamente relacionados con el asma
bronquial segun los cuales, la inhalacion de
HTA parece tener un efecto similar en el
desarrollo de asma al de una infeccién virica
grave como es la bronquiolitis del lactante.
Las evidencias de relacién entre tabaquismo
pasivo y asma son tales, que incluso el hecho
de fumar durante el embarazo presenta aso-
ciacién con mayor riesgo de asma (38).

Un estudio publicado por Sherril describe
la evolucién de la funcién pulmonar en
1661 ninos seguidos desde los 9 a los 15
anos. En él se puede apreciar como aquellos
con asma que eran hijos de padres fuma-
dores presentaban, de entre todos ellos, la
peor evolucion de la funcion pulmonar, segui-
dos por los hijos (no asméticos) de padres
fumadores; estos Ultimos presentaban una
evolucion, igual que en los anteriores con
tendencia a perder capacidad funcional, pero
ademas peor que los ninos asmaéticos que
eran hijos de padres no fumadores (Figura
1) (39).

En el informe de la Agencia de Proteccién
del Medio Ambiente se analiza el conjunto
de 20 estudios referidos a infecciones respi-
ratoria agudas y encuentran un mayor riesgo
entre los ninos expuestos al HTA, indepen-
dientemente de su peso al nacer y de diver-
sos factores socioecondmicos. El riesgo es
mayor en los seis primeros meses de edad
(3 veces mas o del 300 %) que en los nifos
en edad preescolar en los que pasa a ser
del 50 al 100 % mas elevado que en los no
expuestos. El mismo informe analiza en con-
junto los resultados de otros 26 estudios diri-
gidos a investigar la relacion existente entre
la exposicién al HTA y la mayor frecuencia

de tos, expectoracion y crisis de disnea con
sibilantes, encontrando igualmente el doble
de riesgo (200 %) entre los nifos expuestos
en edad preescolar y el 50 % de aumento de
riesgo en la edad escolar (40).

Es evidente que entre los nifos con clini-
ca de tos, disnea en crisis y sibilantes debe
existir un nimero elevado de portadores de
asma en los que la enfermedad aun no se
ha diagnosticado, por lo que estos datos
nos estan hablando indirectamente de una
evidente asociacion entre este proceso y el
“tabaquismo pasivo”. No obstante, existen
diez estudios publicados en los que el diag-
néstico de asma infantil se encuentra perfec-
tamente establecido; de sus resultados se
deduce que la exposicion al HTA aumenta el
numero de nuevos casos de asma entre un
50 y un 100% asi como la frecuencia y gra-
vedad de las agudizaciones de los pacientes
asmaticos (41).

Tan solo en el informe anteriormente
mencionado se analizan once trabajos que
en su conjunto comprenden cerca de 5000
ninos. Unicamente en dos de estos estudios
no encuentran aumento de riesgo de otitis
entre los hijos de padres fumadores, siendo
este claramente superior en ellos (un 50%
mas) cuando se comparan con los hijos de
padres no fumadores (42).

Una manifestacion global de cdémo los
ninos que conviven con fumadores tienen en
conjunto un peor estado de salud, lo constitu-
ye el hecho de que muestren mayor absen-
tismo escolar. En un estudio realizado entre
ninos de 12 y 13 afnos, éste fue, en el grupo
de nifos no fumadores, del 17% cuando nin-
guno de los progenitores 6 solo el padre era
fumador, frente al 21% si ambos 6 solo la
madre fumaba. Légicamente el absentismo
era mayor en aquellos nifos que fumaban,
pero aun en estos se mantenian diferencias
claras cuando se consideraba el tabaquismo
en los padres: entre los ninos que habian
fumado en alguna ocasién el absentismo era
del 20% en los hijos de no fumadores frente
al 27% en los hijos de fumadores; en los
que ninos que fumaban regularmente fue de
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37% frente a 46% segun sus padres fuesen
no fumadores o fumadores (43).

Efectos del HTA en la edad adulta

En los adultos, la mayor parte de los
estudios realizados sobre el efecto del taba-
quismo pasivo ilustran su potencia como
inductor de cancer broncopulmonar, pero,
aun prescindiendo de sus efectos irritan-
tes, también existen datos que demuestran
desde cambios en el metabolismo de deter-
minados farmacos (teofilinas) hasta peor
funcion pulmonar, elevacion de los niveles
de linmunoglobulina E e incluso superior
mortalidad.

Actualmente no puede ponerse en duda la
relacion etiolégica entre consumo de tabaco
y céncer. Entre los hombres fumadores, la
frecuencia de presentacion de céncer de
pulmén es 22 veces mas elevada que entre
los no fumadores y 12 veces mayor para las
mujeres fumadoras en comparacién con las
no fumadoras (44, 45).

Hecht y colaboradores han puesto de
manifiesto cémo se eleva significativamente
la concentracion en la orina de un carcinége-
no especifico para el pulmén, en un grupo de
sujetos no fumadores después de haber sido
expuestos a la corriente secundaria de seis
cigarrillos, en una habitacion de 16 metros
cubicos (46), lo que indica que este tipo de
sustancias son absorbidas y metabolizadas
por los no fumadores cuando respiran el
HTA.

De forma global, el riesgo de padecer
céncer de pulmon es desde un 20 a un 50
% mas elevado para quienes conviven con
fumadores en comparacién con los sujetos
que no se encuentran expuestos al HTA (34,
47), sin embargo cuando se tiene en cuenta
el habitat se detectan riesgos muy supe-
riores para el sujeto que es sometido a la
inhalacién de humo de tabaco ambiental en
su jornada laboral, llegando a alcanzar mas
del doble de riesgo (2.2) que los no expues-
tos a HTA (48). Resultados similares son
reportados por otros autores en funcion del

tabaquismo de los cényuges (49), habiendo
llegado a encontrar valores de riesgo relativo
de cancer de pulmoén cercanos a las cuatro
veces mas elevado (3.77) para los no fuma-
dores cuyo esposo ¢ esposa consume mas
de 20 cigarrillos al dia (50).

Basados en estos y otros hallazgos simila-
res, se ha llegado a estimar que la propor-
cion de carcinoma pulmonar en no fumado-
res que podria ser razonablemente atribuida
al tabaquismo pasivo en los paises occiden-
tales, puede oscilar entre el 17% vy el 30
% (49, 51). En limites muy similares se
mueve el incremento en el riesgo de padecer
carcinoma bronquial (25%) un no fumador
por el Unico hecho de estar casado con un
fumador (52).

Un estudio destacable por lo demostrativo
de sus conclusiones es el inicialmente reali-
zado por Trichopoulus y cols e Hirayama vy
cols (50) refundido y publicado recientemen-
te por Fontham (53) en el que se contrastan
los hallazgos obtenidos en 653 mujeres no
fumadoras con diagnéstico de céancer de
pulmén, confirmado mediante estudio his-
tolégico, con los de 1253 controles. Dicho
estudio concluye que la exposicién al HTA
aumenta el riesgo de cancer de pulmén para
las mujeres que nunca han sido fumadoras,
en proporciones similares a las anterior-
mente comentadas, siendo este riesgo mas
destacable para quienes han sido expuestas
al HTA durante su infancia.

Y no solo el cancer broncopulmonar puede
tener relacién con el tabaquismo pasivo,
otros tipos como el carcinoma de cuello
uterino parecen también incrementarse en
estas circunstancias: El riesgo ajustado de
este tipo de cancer en fumadoras se estima
en 3.42 y en 2.96 para las fumadoras pasi-
vas expuestas durante tres 6 méas horas al
dia (54).

El reciente informe de la Agencia de
Proteccién del Medio Ambiente basa sus
resultados en 27 estudios publicados con
disefio caso-control que involucran un total
de 3.000 casos y 6.000 controles, asi como
otros cuatro estudios de cohortes que siguen
a 300.000 mujeres que nunca han fumado.
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Tras el examen de estos datos, la discusion
y analisis de posibles sesgos y valoracion del
contraste estadistico aportado por dichos
estudios, el mencionado informe concluye
que “el HTA debe ser considerado un car-
cinégeno del grupo A”, es decir, un agente
sobre el que existe la suficiente evidencia
epidemioldgica que apoya la asociaciéon entre
sSu exposicion y la aparicion de céancer, sin
que se puedan poner de manifiesto sesgos o
factores de confusién y sin que sea probable
que tal asociacion sea debida al azar (55).

A la vista de los datos anteriormente men-
cionados, respirar el HTA implica un riesgo
de cancer 57 veces superior al estimado
para la contaminacién por asbesto, arsénico,
benceno, cloruro de vinilo y radiaciones (56),
todos ellos agentes cuya capacidad para
provocar la aparicién de cancer es sobrada-
mente conocida, lo que convierte al humo
de tabaco en el contaminante ambiental con
mayor poder carcinogenético.

Este dato considerado en el contexto
laboral, hace que la exposicién al HTA en este
medio pueda llegar a ser planteada como un
riesgo asociado al trabajo. En un estudio
sobre 906 mujeres fallecidas no fumadoras,
el grupo de expuestas al humo de tabaco
durante su jornada laboral, por compartir su
espacio de trabajo con fumadores, presentd
un 35.3% mas muertes por cancer que el
grupo de las no expuestas, lo que supone
también una mayor proporcién de cancer
que el grupo formado por “fumadoras pasi-
vas"” fuera del trabajo (25.5%), mantenién-
dose tendencias similares cuando los datos
fueron ajustados para la edad, lo que indica
la indudable influencia de respirar humo de
tabaco durante la jornada laboral (57).

Los diferentes estudios que relacionan la
exposicion al HTA y cardiopatia isquémi-
ca no son faciles de interpretar. El analisis
de los resultados ofrecidos por doce de
los trabajos de investigacion publicados al
respecto, todos ellos con un diseNo meto-
dolégico fuera de dudas, indica un aumento
del 30% de riesgo (47, 58). Sin embargo, el
hecho de que la asociacion entre tabaquismo
(activo) y cardiopatia isquémica sea mas

débil que la existente entre tabaquismo y
cancer, plantea dificultades para interpretar
el efecto del tabaquismo “pasivo”. De hecho
sorprende que, tanto fumar activamente
como respirar aire contaminado con humo
de tabaco, provoquen incrementos de riesgo
para este proceso de magnitud similares e
induce a pensar en la posibilidad de que la
asociaciéon entre inhalacion del HTA y enfer-
medad isquémica del corazéon pudiera estar
parcialmente influida por otros factores (47).
Sin embargo existen trabajos cuyos resul-
tados resultan sumamente ilustrativos, en
apoyo de esta relacién, por lo que merecen
ser comentados.

Algunos autores llaman la atencion sobre
la elevada sensibilidad plaquetaria a la expo-
sicién al humo de tabaco, sugiriendo asi una
via de influencia para el desarrollo de enfer
medad coronaria a partir del HTA (59). Otros
reportan una clara asociacién entre la mala
salud cardiovascular de nifos y adolescentes
y el antecedente de tabaquismo paterno (60)
e incluso existen datos que muestran como
el “tabaquismo pasivo” durante la jornada
laboral resulta un factor de riesgo evidente y
mas importante que la exposicion al HTA en el
hogar para un grupo de mujeres adultas (61).

El efecto del HTA como causa de enfer-
medades respiratorias cronicas resulta
poco concluyente debido a que en ellas se
estudia esta relacion desde perspectivas
diversas y poco homogéneas (causa de
muerte, nimero de hospitalizaciones, episo-
dios de agudizacion, etc.) lo que dispersa los
resultados dificultando la posibilidad de obte-
ner conclusiones. Aunque en la mayor parte
de dichos estudios obtienen un aumento de
riesgo para este proceso entre los expuestos
al HTA, los resultados Unicamente alcanzan
significacién estadistica cuando son conside-
rados en conjunto (47).

CONCLUSION

Los riesgos del fumador pasivo parecen ser
evidentes e importantes y no solo por su re-
percusion sobre la salud publica, por la infor
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macién sobre la etiologia de ciertos procesos
6 para una mejor prevenciéon de la enferme-
dad, sino también porque constituyen el moti-
vo fundamental sobre el que se fundamente la
necesidad de una politica adecuada en el con-
trol del tabaquismo en los entornos publicos
y sobre todo en el medio laboral. Nadie duda
que deben establecerse los mecanismos ne-
cesarios para el control de niveles adecuados
de particulas contaminantes respirables en
un taller 6 una industria quimica y admitimos
simultdneamente y sin sombras de preocupa-
cion, el humo de tabaco ambiental en un bar
0 que por ejemplo en el area administrativa
de la misma empresa o en la sala de espera
de un servicio publico, los niveles de mondxi-
do de carbono y alquitrdn puedan superar, a
consecuencia del consumo de tabaco, los mi-
nimos permitidos por la ordenanza laboral. In-
cluso en términos econémicos, el tabaquismo
pasivo, que origina 3000 muertes por cancer
en EEUU y 2500 en Europa, o la muerte de
700 personas cada afno en Espana (camareros
y trabajadores en oficinas preferentemente),
prescindiendo del coste de estos eventos, ya
que ningln modelo de los que se utilizan en
economia para la salud puede estimar el valor
de una vida humana, el hecho de adoptar una
politica de prohibicion de fumar en una em-
presa de 10.000 empleados con el 30% de
fumadores supone para ella un ahorro de 3,1
millones de euros al afo (62), tan solo en el
tiempo invertido en fumar durante el trabajo,
sin contar incapacidad laboral ni otros gastos
de limpieza o repercusion sobre otros. De la
informacion cientifica disponible, resulta evi-
dente la necesidad de que los poderes publi-
cos asuman de una vez por todas, de forma
estricta y definitiva, la protecciéon del humo
de tabaco ambiental para quienes no fuman
y pueden llegar a enfermar y morir por la dro-
gadiccion de otros, el lucro de ciertos empre-
sarios y la negligencia de los gobernantes que
permanecen insensibles a estas pérdidas.
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