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EFECTOS SOBRE LA SALUD DE LA EXPOSICION CRONICA AL
HUMO DEL TABACO EN FUMADORES Y NO FUMADORES

Marta Pernas GOmeézy Lourdes Arencibia Flores

RESUMEN: se informa que los efectos nocivos sobre la salud de la exposicién crénica al
humo del tabaco afectan practicamente todos los sistemas funcionales del organismo humano y el
perjuicio recae en los fumadores activos y pasivos, en diferentes grados y formas. Se sefiala como
de particular importancia resulta el tabaquismo pasivo en niiios, asi como el que se desarrolla en el
hogar y centros de trabajo para los adultos; ambos deben ser objeto del trabajo de promocion y
prevencion del médico comunitario. Se expresa que los conocimientos actuales indican que el
desbalance entre las actividades de las proteasas y antiproteasas en el pulmén son la base de
trastornos morfofuncionales importantes; ese deshalance es mas probable en personas con fenotipos
deficientes intermedios y severos para alfa-1-antitripsina, pero es favorecido por un doble mecanis-
mo en los individuos expuestos al humo del tabaco, tanto activa como pasivamente.

Descriptores DeCS: TABAQUISMO|efectos adversos; CONTAMINACION POR HUMO DE TABACO/efectos
adversos; ALFA 1-ANTITRIPSINA.

Las enfermedades pulmonares te se dirigen los esfuerzos de los medios ma-
obstructivas crénicas (EPOC) son objeto sivos de comunicacion a desestimularlo. La
de atencion priorizada dentro de los Obje- funcién que puede desempefiar el médico
tivos, Propdsitos y Directrices para incre- general basico y el especialista de medicina
mentar la salud de la poblacion cubana en general integral en la promocién y preven-
el periodo 1992-2000Como es conocido,  cién en este sentido, es inestimable; el pro-
el habito de fumar esta asociado con ellas, pésito de este trabajo es brindar algunos ele-
especialmente con la bronquitis crénicay mentos que pudieran contribuir a llevar a cabo
el enfisema pulmonar y de forma crecien- esas acciones de salud

1 Especialista de Il Grado en Fisiologia Normal y Patolégica. Profesora Auxiliar, ISCM-H. Facultad de
Ciencias Médicas. Ciudad de La Habana.
2 Especialista de Il Grado en Fisiologia Normal y Patoldgica. Asistente del ISCM-H. Facultad de Ciencias

Médicas “Dr. Salvador Allende Ciudad de La Habana.



Desarrollo nua extraccion de las particulas y demas
impurezas que penetran en el aire inhalado

Las investigaciones orientadas al es- Y dué guedan atrapadas en las secreciones
clarecimiento de la repercusion del habito 9ue normalmente recubren el interior de las
de fumar sobre la salud, revelan que no se vias aéreas. Esto constituye un factor que

circunscribe solamente a la funcién respi- incrementa la actividad fagocitaria a ese ni-
ratoria. vel, con algunas consecuencias que se des-

Asi, por ejemplo, se ha descrito la aso- criben mas adelante. La accién prolongada
ciacion entre el habito de fumar y los tras- de ese factor irritativo tiene efectos com-
tornos en las concentraciones séricas deProbados desde hace mucho tiempo, entre
lipidos, con el favorecimiento de la apari- Io; que se encuentran la transformacion del
cién de aterosclerosis, hipertension arterial €Pitelio mucoso que cubre internamente los
y cardiopatia isquémi¢aTambién se ha bronquios y bronquiolos, con la aparicién
descrito su asociacion con el aumento ge- d€ Células atipicas, una elevada produc-
neral de la mortalidad y la morbilidad de di- C€ion de secreciones, inflamacion y edema
versas afecciones tales como céancer dede la mucosa, hipertrofia de la musculatura
pulmoén, boca, laringe, vejiga, pelvis renal, lisa, estrechamiento y destruccion de las
pancreas, estomago, cuello del Gtero, higa- pequefas vias aéreas, entre otras alteracio-
do, pene y recto, asi como su relacién con N€s’
complicaciones del embarazo y con la apa- Resulta obvio que estas transformacio-
ricion de Ulcera péptica. nes estructurales predisponen al fumador a

La exposicion del aparato respiratorio la aparicion de procesos infecciosos respi-
al humo del cigarro influye sobre la respues- ratorios debido al estancamiento de
ta bronquial a la metacolina, como expre- Secreciones en unas vias aéreas que van
sion de cambio en el grado de reactividad perdiendo progresivamente su estructura
de las vias aéreas; se ha observado una tono.
respuesta aumentada a la metacolina des- El incremento de la actividad
pués de una exposicion controlada al humo fagocitaria que ocurre en las vias aéreas,
de cigarro, tanto en sujetos asmaticos como secundario al efecto descrito del humo del
no asmaticos sensibles a éste. cigarro, se explica por el reclutamiento de

Larelacion entre el habito de fumaryla células fagociticas, especialmente
aparicion de trastornos morfolégicos y/o polimorfonucleares neutréfilos y macro-
funcionales respiratorios, ha sido amplia- fagos alveolares. Esto determina un aumen-
mente estudiada en diversas poblaciones,to local de las enzimas proteoliticas (funda-
incluyendo la nuestra. Esos estudios han mentalmente elastasa) que son liberadas
puesto en evidencia la aparicion de efec- por dichas células en el transcurso de su
tos agudos y cronicos, que comprometen actividad fagocitari&? En condiciones nor-
la mecéanica ventilatoria y generan otras al- males, existe un balance entre la actividad
teraciones relacionadas con las funciones elastasa y antielastasa en los pulmones,
de defensa en el pulm&AEI humo del ci- debido a la presencia, en las vias aéreas, de
garro tiene un efecto inhibidor inmediato sustancias inhibidoras de la actividad
sobre la movilidad de los cilios de las vias proteolitica. En la actualidad se acepta que
aéreas, con lo que queda disminuido o su- laintegridad pulmonar es el resultado de la
primido el mecanismo fisiologico de reno- existencia de ese equilibrio proteasa-
vacion de las secreciones y con él, la conti- antiproteasa. Esta hipotesis tuvo su surgi-
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miento con los estudios deaurell y con concentraciones normales, y las res-
Erikossoi®!! en la década de los afios 60, tantes con estados deficientes intermedios
guienes describieron la asociacion entre el o severos.

déficit de alfa-1-antitripsina (AAT), el prin- En los dltimos afios la tendencia a esti-
cipal inhibidor de proteasas del suero hu- mular la reduccioén del habito de fumar ha
mano, y la aparicion de determinados tipos dirigido la atencién de los investigadores
de enfisema, y ha sido confirmado median- al estudio de la repercusién de éste en los
te diversos estudios posteriote$. En la llamados fumadores pasivos y sefialan la
actualidad se da por sentado que la AAT es necesidad de lograr la eliminacion de las
el inhibidor de proteasas que en mayer condiciones que determinen esatus

dida contribuye a la proteccién contra la Aun cuando esos estudios estan afec-
digestién proteolitica por la accién de la tados por la dificultad para precisar la mag-
elastasa de neutréfilos al nivel de las pe- hitud de la exposicion al tabaquismo am-
quefias vias aére®s® También se conoce biental?* sus resultados son ilustrativos de
que en el individuo fumador el balance las dimensiones del problema. Al parecer,
proteasa_antiproteasa se rompe no soOlo por'ﬂS exposiciones de corta duracion a taba-
el incremento de la elastasa leucocitaria, quismo ambiental, no tienen repercusion
sino por el efecto bloqueador del humo del €videnciable por pruebas funcionales res-
cigarro sobre la AA®Y debido a su ac- piratorias, CQen aire aspirado, niveles de
cién oxidante del residuo de metionina en hicotina, tiocianatos y cadmio en orina y
posicién 358 en la cadena polipeptidica de sangre, ni en los niveles de excrecion de

la molécula AAT, que constituye el sitio sustancias mutagenic&gpero es casi una-
activo de la enzim:.1® nime el criterio de que la exposicion mante-

Estos efectos del humo del cigarro re- nida es un elemento a tener en cuenta como
sultan mas severos en personas con déficitfactor de riesgo incidente en la morbilidad
congénito de AAT, la cual es una proteina y la mortalidad por diversas afecciones. Se
polimérfica con un modo de herencia hareportado la asociacion entre el tabaquis-
codominante autosémico, de la que se han mo pasivo y el aumento de la incidencia del
reportado en la literatura médica mas de 30 cancer pulmonar y de la mortalidad por car-
variantes genéticas diferentes, algunas dediopatia isquémica en adultos, especialmen-
las cuales se asocian con concentracioneste cuando la fuente de tabaquismo pasivo
anormales bajas de AAT.Los fenotipos  es el conyugéasi como mayor frecuen-
mas frecuentes son MM, MS, ZZ, SS. cia de enfermedades respiratorias bajas, dis-

En la poblacién cubana la frecuencia minucion del crecimiento pulmonar y pre-
fenotipica para MM es de 95,14 %; para MS disposicién a mayor morbilidad pulmonar
de 2,02 %, para MZ de 2,42 %y para ZZ de maligna en la adultez de nifios sometidos a
0,40 %. (Barrios, B. Incidencia de deficien- esa situacio@?* y los nifios hijos de pa-
tes de alpha-1-antitripsina en una muestra dres fumadores son los que parecen estar
de la poblacién de Ciudad de La Habana y més comprometidds.
en pacientes con sindrome bronquial Algunos estudios dirigidos a precisar
alérgico. Valoracion del enfoque isoeléctrico los principales escenarios del tabaquismo
como técnica para pesquisas masivas. Te-pasivo sefialan el hogar y el centro de tra-
sis para optar por el grado de Candidato a bajo como los més relevanté&¢Este ulti-
Doctor en Ciencias, ISCM-H, Ciudad de La mo es dado en algunos estudios como el
Habana 1981). El primero se corresponde mas frecuente y mas rechazdtlop hay
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suficiente evidencia para relacionarlo con
cualquier forma de cancer, aunque si conla
aparicién de sintomas respiratoffog la
morbilidad y la mortalidad cardiovascutar. i ]
Sin dudas constituye un problema dificil de ¢ionales del organismo humano.

resolver, pues aunque casi la totalidad de ~ LOS conocimientos actuales sefialan
los trabajadores no fumadores que han sido Sin lugar a dudas que el perjuicio abarca no
encuestados consideran justificada la exis- solo a los fumadores activos, sino a los no
tencia de instrumentos legales que limiten fumadores que desarrollan sus actividades
las posibilidades de fumar en lugares publi- cotidianas en relacién con agquéllos. De par-
cos, después que se les hace conocer lajcular importancia resulta el tabaquismo

influencia del tabaquismo pasivo para la pasivo en nifios, por el compromiso que
2-24 ; i A ]
salud** su aplicacion en los centros de ¢qonjleva para el ulterior desarrollo

trabajo puede ser fuente de conflicto se-
gun la opinién de algunos investigado-

reg”28y preferiblemente debe resolverse

mediante un proceso educativo y persuasi-
VO previo.

se circunscriben sélo a los sistemas
cardiovascular y respiratorio, sino que afec-
tan practicamente todos los sistemas fun-

morfofuncional de su sistema respiratorio.
La existencia de caracteristicas
genéticas en nuestra poblacion que predis-
ponen al individuo al desarrollo de enfise-
ma pulmonar severo por exposicion al humo
del tabaco, es un hecho que no debe pasar-
Conclusiones se por alto y conjuntamente con los efec-
tos del tabaquismo pasivo son elementos

Los efectos nocivos sobre la salud de que debe manejar el médico de la familia en
la exposicion crénica al humo del tabaco no gy trabajo de promocion y prevencion.

SUMMARY: It is stressed that harmful health effects of chronic exposure to tobacco smoke
affect almost all the functional systems of the human body, and damage hit both passive and active
smokers in different ways. It is also pointed that passive smoking in children is particularly important
as well as passive smoking in adults at home and at working place. Community physicians’prevention
and promotion work should focus on children and adults alike. It is stated that present knowledge in
this regard shows that imbalance of protease-antiprotease functions in lungs is the basis of important
morphological and functional disorders. This imbalance is more likely in persons with intermediate
and severe alpha-1 antitripsin defficiency phenotypes, but it is also favoured by a double mechanism
in subjects exposed to tobacco smoke in a passive or active way.

Subject headings: SMOKING/adverse effects; TOBACCO SMOKE POLLUTION/adverse effects; AIPHA 1-
ANTITRYPSIN.
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