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Introduccién

El tabaquismo constituye uno de los principales problemas
sanitarios en | os pai'ses occidentales. Ocasiona una elevada mor-
bilidad y mortalidad por sus efectos cardiovasculares, canceri-
genos, cerebrovasculares y broncopulmonarest3, Genera el 20-
25% de lamortalidad global, siendo la principal causa de muer-
te prematuray evitable®4. El humo producido por lacombustion
del tabaco contiene mas de 4.000 sustancias quimicas en fases
solida (macromoléculas o particulas) y gaseosa*2. Aunque €l
mecanismo de accidn de lamayoria de sus componentes asocia-
dos alos efectos patdgenos no estan suficientemente estableci-
dos, si que se conocen con certeza medio centenar con probado
efecto cancerigeno y toxico sobre los aparatos cardiovascular,
respiratorio y reproductor@39), Entre |os més peligrosos destacan
los siguientes. benceno, cadmio, plomo, polonio 210, 2-naftila:
mina, 4-aminobifenol, formaldehido, diversas N-nitrosaminas,
benzoantraceno, benzopireno, mondxido de carbono, nicotina,
oOxido de nitrogeno, tolueno, amonio y cianuro de hidrogeno.

Durante las (ltimas 2 décadas, diversos estudios han estable-
cido que las personas no fumadoras también presentan unaim-
portante morbimortalidad por laexposicion a humo tabaguico en
ambientes cerrados habitados por fumadores (Tabla1)©9., Seles
denomina fumadores pasivos, involuntarios o de segunda mano.
El humo tabaquico constituye el principal contaminante atmos-
férico de los ambientes doméstico y profesiona 78, El humo am-
biental es unamezclaformada por: 8 humo de la corriente prin-
cipal exhalada por el fumador; b) humo emitido por lazona ar-
diente entre las succiones; ¢) humo emanado por lazonadela”bo-
quilla” entre las succiones; d) contaminantes difundidos através
del papel del cigarrillo®), En latablall estdn expuestos los efec-
tos perjudiciales de la exposicion a humo ambiental del tabaco,
clasificados en 3 grupos®81-19, El grupo A incluye las altera-
ciones del crecimiento y desarrollo, enfermedades respiratorias,
neoplésicas y cardiovasculares en las existe suficiente evidencia
cientifica que relaciona su desarrollo con la exposicion a humo
tabaguico. En este grupo se encuentran, tanto entidades agudas
letales (sindrome de la muerte stbita del lactante, infarto de mio-
cardio), como crénicas (asmainfantil). El grupo B reline los efec-

Unidad de Oncologia Pediétricay *Seccion de Neumologia Pedidtrica. Hospital
LaFe. Valencia 2Servicio de Anatomia Patol 6gica. Hospital de Sagunt. Vaencia
Correspondencia: Josep Ferrisi Tortajada. Unidad de Oncologia Pediétrica.
Hospital LaFe. Avda. de Campanar, 21. 46009 Valencia

VOL. 49 N°4, 1998

Enfermedades pediatricas
asociadas al tabaquismo pasivo

Morbimortalidad anual estimada
asociada al tabaquismo pasivo en EE.UU.
de Norteamérica©®

Tabla |

N° de casos
Efecto del desarrollo
Bajo peso a nacimiento 9.700- 18.600
Sindrome de muerte stbitainfantil  1.900 - 2.700

Efectos respiratorios en nifios

Otitis media aguda 700.000 - 1.600.000 visitas
médicas

Induccién de asma 8.000-2.600 nuevos casos

Exacerbacion de asma 400.000-1.000.000

Bronquitis 0 neumoniaen 150.000- 300.000

< 18 meses 7.500-15.000 hospitalizados
136 - 212 fallecidos
Céncer
Pulmén 3.000 fallecidos
Cavidad nasal

Cardiovasculares 35.000 - 62.000 fallecidos

tos probablemente rel acionados aunque su confirmacion precise
de mésinvestigaciones. Finamente, €l grupo Cincluye las en-
fermedades posiblemente relacionadas, pero cuyo fundamento
cientifico es menos definitivo.

Entre las poblaciones con mayor riesgo de exposicion a
tabaguismo pasivo destaca con personalidad propia la pediatri-
ca, especialmente vulnerable en el segmento comprendido des-
de el periodo fetal hasta el tercer afio de vida'11319, Esta época
se caracteriza por lainmadurez anatomicay fisiol6gicay e ma-
yor tiempo de exposicion al ambiente doméstico. Transcurridos
los primeros afios de vida, € tiempo de exposicion se reduce co-
mo consecuencia del inicio de laactividad escolar y laamplia-
cion del circulo social del nifio. Durante este periodo |os efec-
tos, habitualmente acumulativos alos previos, se manifiestan a
corto, medio y largo plazo(1.1317.18),

Este articulo resume los principales trabajos publicados en
los ultimos 25 afios sobre | as enfermedades asociadas al taba-
quismo pasivo, especia mente durante la época pediétrica. El ob-
jetivo es doble: 1) actualizar y divulgar entre los pediatras los
efectos del tabaguismo involuntario en nifios y adolescentes; 2)
conseguir que la poblacion pediétrica en su globalidad habite
unos ambientes libres del humo del tabaco.
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Tabla Il
A
Efectos del desarrollo Crecimiento fetal: BPN/PEG
SMSI
Efectos respiratorios IRS
IRI

Induccion y exacerbacion de asma en nifios
Sintomas respiratorios crénicos en nifios
Irritacion nasal y ocular en nifiosy adultos

Efectos carcindgenos Cancer pulmonar

Céncer de cavidad nasal

Efectos cardiovasculares 1AM
Angor pectoris
Muerte slbita inesperada

Efectos reproductivos

A: existe evidencia suficiente para establecer una relacion causal

Céncer de cérvix

Efectos asociados a la exposicién ambiental al humo del tabaco®8.11-17)

B C
Aborto espontaneo Malformaciones congénitas
Impacto adverso en las funciones
cognitivay conductual
Exacerbacion de FQ

Disminucion de lafuncién

pulmonar

Exacerbacion de asma en adultos
Hiperreactividad bronquial

Céncer vesica

Cancer de mama

Cancer de estémago

Neoplasias del SNC

Neoplasias hematopoyéticas
Linfomas

Cancer infantil: leucemia aguda,
tumor del SNC, NB, TW, Sarcomas
6seos y de partes blandas

Alteracion del perfil lipidico
en nifios

Fertilidad femenina disminuida
Fecundidad masculina disminuida
Menopausia precoz

B: existe slo evidencia sugestiva o probable para establecer una relacion causal

C: existe sdlo evidencia posible para establecer una relacion causal

BPN: bajo peso al nacimiento. PEG: pequefio para la edad gestacional. SVISl: sindrome de la muerte stbita infantil. IRS: infeccion respiratoria
superior. IRI: infeccion respiratoriainferior. IAM: infarto agudo de miocardio. FQ: fibrosis quistica. SNC: sistema nervioso central.

NB: neuroblastoma. TW: tumor de Wilms.

Toxicidad sobre el desarrollo y crecimiento
|. Efectosintrauterinos o prenatales

1. Alteracion del crecimiento fetal, incluyendo bajo peso al
nacimiento, retraso del crecimiento intrauterinoy
prematuridad.

La primera asociacion entre € tabaquismo materno y estas
alteraciones fue descritaen 1957 y, posteriormente, ratificada
en mltiples estudiost17), Actualmente la existencia de taba-
quismo activo materno durante el embarazo esta considerado
como un factor de riesgo para €l bajo peso a nacimiento, ac-
tuando independientemente de | os restantes factores conocidos
(edad materna, raza, historia reproductiva previa, niveles so-
cioeconémico y cultural, acceso a cuidados sanitarios prenata-
lesy generales, trabajo materno, estado nutricional, enfermeda-
des metabolicas e infecciones gestacionales, acohal y otras dro-
gas, complicaciones durante el embarazo, aumento de peso ges-
taciona y somatometria materna previa)®31819, | os hijos de ma-
dres fumadoras tienen un peso medio a nacimiento 150-200 g
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menor gue |os de madres no fumadorasy un riesgo dos veces
superior de bajo peso a nacimiento y de retraso del crecimien-
to para cuaquier edad gestacional @20, Otras medidas del cre-
cimiento como lalongitud corporal y el perimetro cefdico es-
tan también reducidas. Latallafetal disminuye entre 0,25y
1,1 cm proporcionamente al ndmero de cigarrillos fumadog19,
Estos efectos también se presentan, aungue en menor grado, con
€l tabaquismo pasivo materno. El tabaguismo en madres mayo-
res de 30 afos es mas nocivo parael feto que en madres més jo-
venes. Asi mismo, el méximo efecto sobre el crecimiento se pro-
duce durante los dos Ultimos trimestres de la gestacion. Se cal-
culaqueentreel 11y el 25% de los recién nacidos con bajo
peso a nacimiento son debidos a tabaquismo materno®.18),
Alrededor del 42% de los hijos de madres fumadoras cuyo pe-
so a nacimiento es inferior a 2.500 g (bajo peso) precisan in-
greso en una unidad de cuidados intensivos neonatal @,
Laalteracion del crecimiento fetal es el resultado directo o
indirecto de las mal os hébitos nutricionales y las ateraciones
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circulatorias maternas asociadas a tabaquismo82021), E| taba-
quismo materno produce dafio directo fetal y ateraciones es-
tructurales placentarias (adelgazamiento de la membrana basal
trofoblésticay disminucion del nimero y grosor de los capila-
res fetales). Los componentes rel acionados con estos efectos han
sido el mondxido de carbono y la nicotina. Mientras el prime-
ro produce hipoxia fetal no compensada, Ia nicotina disminuye
la perfusion uteroplacentariay, después de atravesar la barrera
placentaria, tiene efectos directos sobre |0s aparatos cardiovas-
cular, gastrointestinal y nervioso central fetales. Otros compo-
nentes implicados en la alteracion del crecimiento fetal han si-
do € toluenoy el cadmio.

2. Abortos esponténeos y mortalidad perinatal

La frecuencia de abortos espontaneos en el grupo de ma-
dres fumadoras es 27% mayor que la de madres no fumadoras,
independientemente de |as restantes variables de riesgo recono-
cidas (edad materna, historia abortiva previa, nivel socioecono-
mico, mortalidad perinatal previa, edad gestaciona, ruptura pre-
matura de membranas, peso a nacimiento, consumo de al cohoal,
cuidados sanitarios gestacionales y consumo de otras drogas)@
%), El estudio citogenético fetal, adiferenciadel de abortos es-
ponténeos por otras causas en |os que amenudo seidentifican a-
teraciones cromosomicas, es habitualmente normal. Lafrecuen-
cia de abortos aumenta proporcionalmente con la edad materna
y € ndmero de cigarrillos fumados. El riesgo aumentado estare-
lacionado con las alteraciones placentarias, que condicionan su
desprendimiento parcial o total y la consiguiente pérdida fetal.
También se ha descrito dafio en el ADN de las células placenta-
rias, deposito de cadmio y zinc, menor concentracion de pros
taglandinas y menor induccion enzimética del sistema de deto-
xificacion monooxigenasa producido por €l monéxido de carbo-
no.

El tabaguismo materno activo es un factor de riesgo de una
elevada mortaidad perinatal, comprendida entre la semana 20
de gestacion y los 28 dias de edad postnatal. Los factoresim-
plicados en este incremento del riesgo son lamalposicion o e
desprendimiento prematuro de la placentay el bajo peso a na-
cimiento de neonatos inmaduros. Alrededor del 10% de lamor-
taidad perinatal estarelacionada con € tabaguismo materno@1323),

3. Malformaciones congénitas

Algunos estudios sugieren una posible relacion entre e ta
baquismo activo materno y la presencia de malformaciones con-
génitas?2), Se han publicado asociaciones con defectos de cie-
rre del tubo neural, malformaciones urogenitales y cardiovas-
cularesy, de forma més consistente, defectos de cierre labiales
y palatales. Hacen falta estudios mas extensos y rigurosos para
delimitar exactamente el papel del tabaguismo activo en € de-
sarrollo de estas anomalias, debiéndose controlar, entre otros,
los siguientes factores: edad materna, historia previa reproduc-
tiva, complicacionesy consumo de drogas durante la gestacion,
estado nutricional, ingesta vitaminicay nivel socioeconémico.

Otros trabaj0s8919 sugieren una moderada asociacion con
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€l tabaquismo pasivo materno, aunque con la sospecha fundada
de unarelacion directa con el esperma concepcional y su dafio
cromosdmico, como consecuencia del consumo paterno de ta-
baco. La asociacion més sdlida es con maformaciones del sis-
tema nervioso central, especialmente |os defectos de cierre del
tubo neural.

Il. Efectos postnatales
1. Sindrome de la muerte stbita infantil (SMSI)

Se define como la muerte de cualquier nifio de edad entre
1y 12 meses que es inesperada por la historia clinica e inex-
plicable por &l examen postmortem. Constituye una de las cau-
sas mas comunes de mortalidad postnatal 9. Se consideran fac-
tores de riesgo de lamadre, laedad joven, lamultiparidad, € ba-
jo nivel socioeconoémico, €l consumo de tabaco, acohol y otras
drogas. Los factores de riesgo del nifio son el sexo masculino,
larazablanca, la prematuridad, el bajo peso a nacimiento, la
historiareciente de enfermedad, el antecedente de hermanosfa
llecidos por e mismo sindrome, lalactancia artificial y la pos-
tura en dectbito prono para dormir. Por Ultimo, la estacion in-
vernal se considerafactor de riesgo independiente. Por otro la-
do, el tabaquismo prenatal y, especialmente, el materno incre-
mentan el riesgo de SM S| 6134,

Lamayoria de |os autores han encontrado una relacion po-
sitivadosis-respuesta entre e nimero de cigarrillos fumados dia
riamente durante la gestacion y el riesgo de SMSI. Aungue la
etiopatogenia no esta suficientemente establecida, la hipGtesis
mas plausible establece que la hipoxia cronicafetal disminuye
€l desarrollo y madurez del sistema nervioso central, dando lu-
gar aun deficiente 0 anormal control de la actividad cardio-
rrespiratoria. El tabaquismo materno gestaciona produce hi-
poxiafetal por insuficiencia placentaria e incremento delacon-
centracion de monoxido de carbono y de carboxihemoglobina
en el feto. Recientemente se ha demostrado que la disminu-
cion del hematdcrito durante el embarazo es proporcional a ni-
vel de tabaquismo materno, siendo un buen predictor del SM-
S, Por otro lado, la exposicidn ala nicotina también puede
alterar el metabolismo infantil de las catecolaminas y, secun-
dariamente, la respuesta alahipoxia.

En 1990, €l tabagquismo materno fue el responsable del 22-
41% de las muertes por el SMSI en EE.UU. de Norteamérica®.

2. Funcién cognitiva y conductual

El tabaguismo materno durante el embarazo y la época post-
natal afecta adversamente la capacidad y |as funciones cogniti-
vay conductual®>38), | os factores determinantes son extrema-
damente complejos. El desarrollo neuropsicol 6gico esté deter-
minado por factores genéticos, sociales, familiares y medio-
ambientales (constitucion parental intelectual y emociona, ni-
vel socioecondmico, historia nutricional, calidad del ambiente
domeéstico, numero y espaciamiento de los hermanos, orden de
nacimiento, sexo, consumo materno de alcohol y otras drogas
durante la gestacion). La mayoria de estos factores estén inte-
rrelacionados, siendo dificil determinar la contribucion de ca-
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dauno de ellos en el desarrollo intelectual y conductual. Pese
aestosinconvenientes, el tabaquismo activo materno parece te-
ner un efecto negativo. La asociacion entre el tabaquismo pa
sivo materno y la alteracidn neuropsicol 6gica es menos con-
vincente.

L os mecanismos implicadosincluyen € efecto directo dela
nicotina sobre el sistema nervioso central inmaduro, la hipoxia
manteniday la accidn cronica del mondxido de carbono sobre
las neuronas. En adultos se ha demostrado que laexposicion am-
biental a humo tabaguico incrementa la concentracion sangui-
nea de carboxihemoglobinay los niveles de mondxido de car-
bono, los cuales afectan adversamente las funciones mentalest13),

3. Desarrollo fisico postnatal

En el desarrollo fisico postnatal intervienen, ademés de los
factores genéticos (sexo y atura de los progenitores de las Ulti-
mas 2-3 generaciones), otros de menor importancia como los
nutricionalesy los sociales (nivel cultural y socioecondmico, or-
den de nacimiento y tamafio familiar). L os escasos estudios epi-
demiol égicos disponibles no han evidenciado que laexposicion
postnatal pueda ser considerada un factor determinante delata
llay €l peso de los nifios®*-42)., El retraso en e desarrollo fisico
postnatal encontrado esta condicionado por los siguientes fac-
tores: @) menor peso y tallaa nacimiento, como consecuencia
de la exposicion intrauterina; b) mayor frecuenciay gravedad
de lasinfecciones y de otros trastornos respiratorios; c) hipo-
Xia asociada a los procesos infecci0sos mencionados.

Efectos sobre el aparato respiratorio
| Procesos agudos
1. Infecciones respiratorias

Las enfermedades respiratorias agudas constituyen la prin-
cipa causade morbilidad, con mortalidad ocasiona, durante los
primeros afios de vida. Aproximadamente unatercera parte de
todos |os nifios menores de 1 afio presentan, al menos, un epi-
sodio infeccioso de las vias respiratorias (laringitis, bronquitis,
bronquiolitisy neumonia) y una cuarta parte presentan las mis-
mas enfermedades durante el segundo y tercer afios de vida“?.
Laaltaincidencia de estas entidades, potencia mente graves, tie-
nen consecuencias importantes en la salud publica. Se hade-
mostrado que lasinfecciones de vias respiratoriasinferiores que
se presentan durante lainfancia, se asocian auna prevalencia
significativamente elevada de asmayy otras enfermedades res-
piratorias cronicas, asi como a una disminucion de lafuncion
respiratoria en épocas posteriores de la vidad3114243),

Lasusceptibilidad alas infecciones respiratorias esta de-
terminada por factores genéticos, culturales, ambientalesy so-
cioeconomicos. El tabaquismo pasivo destaca entre todos ellos
como el de mayor importancia. Laexposicion domésticaa hu-
mo del tabaco incrementa un 50-100% el riesgo de padecer en-
fermedades respiratorias agudas de vias bgjas, siendo los lac-
tantes la poblacion més susceptiblet1113), Alrededor del 5% de
los pacientes pediétricos precisan hospitalizacion®d, Conviene
resaltar que en las Ultimas 2 décadas, |as caracteristicas socio-
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econdmicas de los fumadores han cambiado en los paisesin-
dustrializados. Actua mente existe unamayor proporcion de per-
sonas fumadoras con bajo nivel educativo y socioeconémico,
mujeres y jovenes. Como consecuencia de estos cambios so-
cioldgicos, la exposicion doméstica puede ser mas prevalente
entre los nifios con mayor riesgo socia a desarrollar enferme-
dades respiratorias en |0s primeros afios de vida™*.

El aparato respiratorio en el nifio es especialmente vulne-
rable alosinsultos medioambiental es. Fisiopatol 6gicamente, €l
tabaguismo produce cambios estructurales significativos en la
mucosarespiratoriay e parénquima pulmonar. Lairritacion agu-
da se acompafia de hiperplasia e hipertrofia de las glandulas mu-
cosas del epitelio respiratorio, aumento de la secrecion mucosa,
tosy expectoracion (o vomitos de moco deglutido). Lainfla-
macion subaguday crénica de las vias aéreas periféricas pro-
duce obstruccion de las mismas, destruccion de las paredes al-
veolaresy, con el paso del tiempo, disminucion de laelasticidad
pulmonar y desarrollo de enfisema centrolobulillar349),

La irritacion de las estructuras linféticas del anillo de
Waldeyer por e humo tabaquico incrementa la susceptibilidad
alos agentes infecciosos viricos y bacterianos y, secundaria-
mente, produce hipertrofia adenoideay amigdalar. La exposi-
cion doméstica al humo del tabaco se asocia a un aumento del
60% del riesgo de padecer adenoiditis y/o amigdalitis, siendo
responsable del 16-24% de | as adenoidectomias y/o amigdalec-
tomias realizadas a nifios menores de 15 afios de edad(®144),

2. Otitis media

El oido medio se comunica con larinofaringe através de
latrompa de Eustaguio. Esta estructura anatémica cumple 3
funciones: @) barrera frente alos microorganismos delari-
nofaringe; b) ecualizador barométrico del oido medio; ¢) via
de drengje de las secreciones del oido medio. Su disfuncidn,
cualquiera que seala causa, produce una presion diferencial
mantenida entre el oido medio y la atmosfera, que condicio-
nalaefusion de fluidos serosos en el oido medio (otitis sero-
sq), sensacion de plenitud 6tica e hipoacusiatransitoria. La so-
breinfeccidn de este fluido seroso, frecuentemente por bac-
terias, produce otitis media aguda, caracterizada clinicamen-
te por fiebre, otalgia, cefaeay otorrea purulentas se produ-
ce perforacion timpanica. Las posibles complicacionesinclu-
yen mastoiditis, meningitis y la cronificacion del ciclo otitis
media serosa — otitis media aguda. La perforacion timpani-
ca produce hipoacusiay, potencialmente, colesteatoma (cre-
cimiento interno de las células escamosas) y destruccidn de
los huesos propios del oido medio. El resultado final de todas
estas alteraciones es |la alteracion de la adquisicion del len-
guajey una deficiente educacion®“?,

El humo del tabaco produce disfuncion tubérica a menos
por 4 mecanismos. disminucion del aclaramiento mucociliar,
disminucion delaluz, secundariaalaobstruccidn por hiperpla-
sia adenoidealocal, edema mucoso y pérdida de laintegridad
anatémicay funcional del epitelio, secundaria alasinfeccio-
nes rinofaringeas de repeticion. El 11-36% de los casos de oti-
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tis media aguda supurada en nifios menores de 3 afios esta di-
rectamente relacionados con €l tabaguismo pasivo®1418),
3. Exacerbacion de asma

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de las vias
aéreas, funcionalmente definida por limitacion episbdicaono a
flujo aéreo. EI humo ambiental del tabaco es un factor desenca-
denante de exacerbaciones, independiente de la accion de otros
factores desencadenantes conocidos“849. Los mecanismos im-
plicados se comentan mas adelante en el apartado de procesos
cronicos.

4. Hiperreactividad bronquial

Se define como € incremento de la sensibilidad de las vias
aéreas para reaccionar ante estimul os fisicos o farmacol dgicos,
Cuya accion sobre personas normales no producen alteraciones
0 s0l0 una minima disminucion de la funcidn pulmonar.

Laexposicion ambiental al humo del tabaco se asociaauna
mayor prevalencia de hiperreactividad bronquial en nifios. Los
hijos asmaticos de padres fumadores tienen un riesgo 4 veces
mayor que el de los hijos de padres no fumadores de presentar
hiperreactividad bronquial 5252,

5. Irritacion y trastornos sensoriales

Lairritacion ocular, nasal y orofaringea afecta a personas de
cuaquier edad®. Se manifiesta clinicamente como inyeccion con-
juntival, lagrimeo, rinorrea, congestion nasal, ronquera, carras-
peo y percepcion de olor y sabor desagradables. Los acidos or-
génicos (acético, propionico), aldehidos (formaldehido, acrolei-
nas), nicotina, amonio, piridina, tolueno, didxido de sulfuroy Oxi-
do de nitrégeno en fase de vapor, son los responsables de |as per-
cepciones sensoriales desagradables. El lugar de deposito de es-
tos compuestos esta determinado por €l tamafio de las particulas
y su solubilidad acuosa. Aquéllas de mayor tamafio y solubilidad
se depositaran en ojos y nariz. El depdsito de estas particulas
sobre las mucosas estimula los receptores sensoriales de [os ner-
vios olfatorio, trigémino, glosofaringeo y vago e induce altera-
ciones de la estructura epitelial y/o lafuncidn bioguimica pro-
duciendo necrosis, descamacidn mucosa acelerada, congestion
vascular, infiltracion celular y liberacion de los mediadoresin-
flamatorios. La percepcion de olor desagradable es, fundamen-
talmente, debidaalos compuestos piridinicos. Los cambios dela
percepcion quimiosensitivadel gustoy € olfato se debe a diver-
sos estimulos odorantes y gustativos solidos, liquidos y gaseo-
g)s(13,53)_

I1. Procesos cr6nicos
1. Induccion de asma

Laexposicion mantenida al humo del tabaco, superior a 10
cigarrillos diarios, es un factor asociado a desarrollo de asma
independiente de |os otros factores conocidos“8459), Esta aso-
ciacion se explica por |os siguientes mecanismos biol dgicos. ma-
yor predisposicion alas infecciones respiratorias de repeticion;
mayor reactividad de la mucosa respiratoria de las vias aéreas
inferiores; incremento del riesgo de atopiainfantil, del nivel s&
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rico de IgE y del riesgo de asma alérgica; aumento de la per-
meabilidad de la mucosa respiratoria secundaria alairrita
cion/inflamacion y, secundariamente, de la permeabilidad alos
aergenos respiratorios. El 8-13% de los casos de asma infantil
pueden ser atribuidos exclusivamente a tabaguismo materno®4),

2. Sintomas respiratorios crénicos

L os mas frecuentes son la tos, larespiracion sibilantey la
produccion excesiva de moco. Los hijos de padres fumadores
tienen una prevalenciaentre el 30y el 80% mayor que lade
los hijos de padres no fumadores“6%9), La prevalencia es direc-
tamente proporcional a nimero de cigarrillos diarios e inver-
samente proporcional alaedad del nifio. Los mecanismos fi-
siopatol 6gicos son similares alos comentados en las enferme-
dades respiratorias agudas*345%9),

3. Disminucion del desarrollo pulmonar

Laexposicion a humo tabéquico produce una disminucion
delavelocidad de crecimiento pulmonar, con reduccidn del 5%
de su volumen en la adolescencia; y de lafuncidn pulmonar en
todos los grupos de edad, con mayor afectacion de los subgru-
pos susceptibles (bajo peso al nacimiento y bajo nivel socio-
economico). Estos efectos perjudiciaes son més acusados en el
tabaguismo activo materno y su magnitud es proporcional a ni-
mero de cigarrillos consumidos, asi como a nimero de fuma:
dores activos en e domicilio®84649:57,

L os mecanismos biol dgicos que explican este hipodesarro-
[lo pulmonar son las infecciones pulmonares de repeticion en
los primeros 2 afios de vida, cuyas secuelas pueden persistir en
el adulto y predisponer a desarrollo de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica en la segunda mitad de la vida. Esta enfer-
medad se caracteriza por hipersecrecion cronica de moco, in-
feccion mantenida de la mucosa bronquiad, pérdida de la elas-
ticidad de | as paredes bronquiales, asi como de laintegridad y
funcion alveolares, produciendo enfisema e insuficiencia respi-
ratoria. Los mecanismos implicados son lainflamacion bron-
copulmonar, la hiperreactividad bronquia, la pérdida o dismi-
nucion del aclaramiento mucociliar, lahiperplasiade las células
mucosecretoras, €l aumento de las enzimas proteoliticas e in-
hibicion de las antiproteasas. En |os paises occidentales repre-
sentala cuarta causa de mortalidad, precedida por las enferme-
dades cardiovasculares, neopléasicasy cerebrovascularesi-7.5057),

4. Atopia

La atopia se define como la predisposicidn heredada a de-
sarrollar anticuerpos IgE contra alergenos comunes medioam-
bientalesy dietéticos. Clinicamente se caracteriza por asmaaér-
gica, dermatitis atOpica, rinitis alérgicay enteropatia aérgica.
Ladermatitis atopica se haasociado con el tabaguismo activoy
pasivo. Los hijos de padres fumadores tienen un riesgo dos ve-
ces superior a de los hijos de padres no fumadores de desarro-
[lar atopia con niveles elevados de IgE y eosindfilos®8%9), Los
mecanismos implicados en esta asociacion son € aumento dela
permeabilidad alos alergenos de las mucosas respiratoriay di-
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gestivay lamayor reactividad de las mismas ala accion irrita-
tivadel humo del tabaco. Existen escasas evidencias que rela-
cionen lagastroenteropatia alérgicay el tabaguismo®,
5. Exacerbacion de fibrosis quistica

L os pacientes afectos de fibrosis quistica expuestos a humo
del tabaco presentan mayor nimero de exacerbaciones respira-
torias, mayor nimero y/o duracion de hospitalizacionesy un de-
terioro de lafuncion pulmonar méas acel erado(©0sy),

6. Sistema neuroendocrino pulmonar

Laexposicion intrauterina al tabaquismo altera el sistema
neuroendocrino pulmonar, localizado en € &bol traqueobronquia
y compuesto por células especializadas conectadas intimamen-
te con estructuras nerviosas®83), Las células pueden estar ais-
ladas 0 agrupadas formando |os cuerpos neuroepiteliales. El nl-
mero de células seincrementa significativamente durante el de-
sarrollo intrauterino, alcanzan su valor méximo a nacimientoy
disminuyen progresivamente durante [os 2 primeros afios de vi-
da. Si bien su funcion no esta suficientemente establecida, se
cree que, por la presencia de potentes factores de crecimiento
y sustancias broncoconstrictoras en sus granul os, intervienen ac-
tivamente en laregulacion del crecimiento y el control del to-
no de lamusculaturalisade las vias aéreas durante | os primeros
afhos del desarrollo pulmonar. Los hijos de madres fumadoras
durante el embarazo y los fumadores activos presentan un au-
mento del tamafio de los cuerpos neuroepiteliaes con dismi-
nucion significativa de los grénulos intracel ulares1363),

Efectos cancerigenos

Las 40 sustancias cancerigenas contenidas en el humo tabé-
quico son las responsables del 22% de todas las muertes por can-
cer enlasmujeresy del 45% delas delos hombres2”84), Después
de laactivacion metabolica de las mismas, proceso en e quein-
tervienen losradicaleslibres, se acoplan a ADN originando mu-
taciones que afectan a protooncogen K-rasy a gen supresor tu-
moral p53. Diversas reacciones de detoxificacion especificas
bloquean y neutralizan su activacion. El riesgo de desarrollar un
cancer asociado al tabaquismo pasivo o activo esta determina-
do por el balance entre la activacion metabdlicay su detoxifi-
cacion. Las principales enzimas detoxificantes implicadasen el
blogueo de las sustancias cancerigenas tabaguicas son la cade-
na de citocromos P450, glutation-s-transferasas, N-acetiltrans-
ferasasy uridina difosfoglucuronosil transferasa®.

En adultos, el tabaquismo pasivo se haasociado a cancer de
pulman, cavidad nasal y cérvix uterino; existiendo menos evi-
denciaparael cancer de vejiga, mama, estdmago, cerebro, sis-
tema hematopoyético y linfético®81L.1317), En nifios, diversos es-
tudios han encontrado un mayor riesgo de leucemias agudas, tu-
mores intracraneal es, neuroblastomas, tumor de Wilms, sarco-
mas 0seo y de partes blandas. Al tratarse de tumores relativa-
mente raros 10s resultados estan limitados por casuisticas pe-
quefias, precisandose estudios mas extensos para obtener datos
mas concluyentes®-70),

L os mecanismos hipotéticos que explican el mayor riesgo
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de tumores pediétricos asociados d tabaguismo pasivo se basan
en laaccion aislada o, habitualmente, conjunta de las exposi-
ciones preconcepcional, intrauterinay postnatal. Tedricamente,
las células germinales de |os progenitores se afectan por lacir-
culacion sistémica de las sustancias cancerigenas. Algunosin-
vestigadores han encontrado un riesgo mayor de desarrollar neu-
roblastomaen | os hijos de padres que fumaban a menos 2 afios
antes de la concepcion©7), El mecanismo es similar a efecto
mutagénico que originalas malformaciones fetales asociadas a
tabagquismo pasivo, siendo |0s espermatozoides més suscepti-
bles que los 6vulos. La mayoria de las sustancias cancerigenas
atraviesan la barrera placentariay afectan directamente a feto.
En animal es de experimentacion, la exposicion transplacentaria
alos agentes quimicos cancerigenos tabaquicos induce el de-
sarrollo de leucemias y otros tumores fetales. En humanos, la
concentracion plasméticay tisular fetales de estos compuestos
esmayor que ladelamadre, debido alamayor avidez delahe-
moglobinafetal por estos agentes cancerigenost’.’2), Laexposi-
cion durante los primeros afos de vida esté determinada por el
disbalance de los mecanismos de activacidn/detoxificacion de
estos componentes cancerigenos. El predominio de los meca-
nismos de activacion esta relacionado con el metabolismo ace-
lerado propio de la edad que condiciona un aumento de los ra
dicaleslibres generados por €l estrés oxidativo®©7, Por otro la-
do, lainmadurez fisiol 6gica de | 0s sistemas enziméticos reduce
los procesos de detoxificacion.

La combinacion de las exposiciones preconcepcional, in-
trauterinay postnatal, ademés de los tumores pediétricos, pre-
dispone a desarrollo de neoplasias en |as décadas posteriores de
lavida. La exposicion continuada durante lainfancia hasta la
adolescenciaincrementael riesgo de desarrollar cancer en lavi-
da adulta™. La exposicion se cuantifica en “afios fumados’,
equivalentes a nimero de afios vividos con fumadores multi-
plicado por el nimero de fumadores domésticos. Los adoles-
centes con a menos 25 afios fumados presentan un riesgo dos
veces superior a de la poblacion general de desarrollar un céan-
cer de pulmon en la edad adulta™. La exposicion al tabaquis-
mo materno durante los primeros 10 afios de vidaincrementa el
riesgo de leucemiasy linfomas en la edad adulta™..

Efectos cardiovasculares

Los fumadores activos presentan un riesgo aumentado de
morbimortalidad secundaria a enfermedades degenerativas vas
culares, especialmente cardiovasculares, independientemente de
la edad®47. El efecto esta directamente relacionado con la do-
sistotal fumada (afios de fumador, nimero de cigarrillos diarios
y profundidad de las inspiraciones). En los Ultimos afios, se ha
demostrado que el tabaguismo pasivo esté asociado a un mayor
riesgo de morbimortaidad cardiovascular12, Este efecto esin-
dependiente de |os demés factores de riesgo conocidos (edad,
sexo, antecedentes familiares especificos, dieta, obesidad, hi-
pertension arterial, estrés, nivel socioeconomico, perfileslipi-
dicosy consumo de alcohol). Aunque las manifestaciones cli-
nicas de las enfermedades degenerativas vascul ares se producen
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en la segunda mitad de la vida, las alteraciones anatémicasy
funcionales seinician en laedad pediétrica™. Los mecanismos
implicados son la aterosclerosis, trombosis, espasmo arteriad co-
ronario, arritmias, disminucion de la capacidad eritrocitaria de
liberar €l oxigeno, hipotrofia muscular de las arterias de grue-
so cdibre, dteracion del perfil lipidico, disfuncion plaquetaria
e hiperfibrinogenemia. Las alteraciones del perfil lipidico han
sido objeto de numerosos estudios en |0s nifios expuestos a hu-
mo del tabaco8117778), | os principal es factores que determinan
los niveles lipidicos son genéticos, dietéticos, la actividad fisi-
cay el tabaquismo (activo y pasivo). El tabaquismo ateralas
fracciones lipidicas séricas resultando un perfil més aterdgeno,
caracterizado por el aumento del colesterol ligado alas lipo-
proteinas de baja densidad (LDL-C) y lareduccion del coleste-
rol ligado alas lipoproteinas de ata densidad (HDL-C), cuya
disminucion es del 13% en las mujeresy del 8 % en los varo-
nes. La reduccién del HDL-C estd mediado por la accion dela
nicotina sobre |as catecolaminas. También presentan niveles més
elevados de colesteral total y triglicéridos2,

En nifios y adolescentes fumadores pasivos se ha encontra-
do un aumento de los metabolitos de la nicotina (cotinina, tio-
cianato), del 2-3 difosfoglicerato (marcador de larespuesta ti-
sular alahipoxia) y delafraccion colesterol total / HDL-C (pre-
dictor del riesgo cardiovascular). Por otro lado, € perfil lipidi-
co de los adol escentes fumadores activos y pasivos es similar,
aunque inferior alos no expuestos (HDL-C 9%y 7% menor res-
pectivamente)(.78),

Efectos en la lactancia materna

Lamayor prevalenciay duracion de lalactanciamaternaen
las madres no fumadoras esté relacionada con el nivel socio-
economico y cultural ™. Sin embargo, el tabagquismo activo ma-
terno reduce la capacidad de lactancia independientemente de
los otros factores considerados®.

Muchas de | as sustancias quimicas contenidas en el humo
del tabaco se secretan por la glandulamamariay son absorbidas
por los hijos durante [os meses de lactancia materna®y. Doster-
ceras partes de las madres que abandonan €l hébito tabaguico
durante la gestacion fuman después del parto y, en caso de
amamantamiento, transmiten los componentes del humo del ta-
baco através de laleche. Pese a este riesgo, lalactancia mater-
na se asocia a unamenor prevalencia de enfermedades infec-
ciosas en comparacion con laartificial en madres fumadoras.
Por tanto, considerando todos |os factores beneficiosos delalac-
tancia materna, el tabaquismo materno en ninguin caso desa-
conseja su practicaosy),

Los pediatras debemos esforzarnos en fomentar |la cesa-
cion tabaguica de las madres en edad reproductivay/o con hijos
con el fin de garantizar el bienestar de |os nifios que atende-
mos(82,83)'

Conclusiones

18 El humo generado por la combustion del tabaco consti-
tuyed principal contaminante de los ambientes doméstico y pro-
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fesional.

22 El tabagquismo pasivo es un factor de riesgo importante
parala salud, especiamente durante la época pediétrica.

32 El tabaguismo activo materno durante la gestacion y los
primeros afios de vida de | os hijos produce unaimportante mor-
bimortalidad infantil. Las patol ogias asociadas incluyen atera
ciones del crecimiento fetal, de la capacidad cognitivo-con-
ductual y del desarrollo pulmonar, asi como un aumento de los
abortos espontaneos, sindrome de muerte stbita infantil, infec-
ciones respiratorias, otitismedia, prevalenciade asmay del nu-
mero de exacerbaciones de asmay fibrosis quistica.

43 Laexposicion doméstica prenatal durante lainfanciay la
adolescencia se asocia a un mayor riesgo de enfermedad car-
diovascular y cancer pediatrico y en el adulto.

58 Unade las tareas prioritarias de los pediatras es conse-
guir ambientes domésticos libres de humo tabaquico.
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