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Efectos de la exposición a humo de tabaco sobre el
asma bronquial en la infancia

PEDRO AGUILAR M.*

Effects of cigarette smoke exposure on child asthma

Cigarette smoking in children represents a major public health problem, all over the world. In
South America, Chile occupies the first place in cigarette comsuption by children, even though
many campaigns exist to avoid it. The devastating effect of tobacco exposure starts in fetal life and
continues through lifetime. We present some main features in child asthma related to active and
passive exposure to cigarette smoke.
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Resumen

El consumo de tabaco en la población infantil representa un problema de salud pública
significativo en diversas partes del mundo. En Sudamérica, Chile ocupa el primer lugar en consumo
de tabaco infantil, pese a las campañas sanitarias implementadas para evitarlo. Los efectos dañinos
del humo de tabaco, activo y pasivo, afectan al ser humano a lo largo de toda la vida, desde el
período intrauterino. El objetivo del presente trabajo es revisar algunos tópicos referentes al efecto
del tabaco sobre el asma bronquial en la niñez.
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ACTUALIZACIONES

Introducción

El consumo de tabaco entre adultos y niños
representa un problema de salud pública, tanto
en la población general como entre aquellos con
asma. La tendencia de la industria tabacalera
mundial, durante los últimos años, se ha orien-
tado a la incorporación de grupos vulnerables
en dicho hábito, particularmente mujeres y ni-
ños1. La OMS estima en 1,25 billones el número
de fumadores en el mundo, con cerca de 5
millones de muertes anuales asociadas a su con-
sumo. De ellas, 15.000 se producen en Chile2.
El humo de tabaco representa un compleja mez-
cla de gases y partículas, con más de 4.000
componentes nocivos, no todos conocidos aún,
entre los cuales destacan: nicotina, cuyo efecto
sobre el sistema nervioso central da cuenta de la
adicción observada entre fumadores; alquitra-
nes, con marcados efectos irritantes y pro-

inflamatorios sobre la vía aérea y el territorio
alveolar; CO, gas altamente afín a la hemoglobi-
na, cuyo efecto determina deterioro en el trans-
porte de oxígeno; y múltiples productos cance-
rígenos, como benceno, arsénico, cromo, entre
otros3. Estos productos emanan, como fase ga-
seosa y particulada, del tabaco en combustión,
afectando al fumador activo como también, me-
diante la exposición en ambientes cerrados, a
los fumadores pasivos, entre los cuales los ni-
ños representan un grupo altamente vulnerable.
En el adulto, son ampliamente conocidas las aso-
ciaciones entre consumo activo y pasivo de ta-
baco con distintos tipos de cáncer, principal-
mente del sistema respiratorio alto y bajo, pán-
creas y vejiga; cardiopatía coronaria; enferme-
dad vascular periférica y EPOC3. En el niño, es
un reconocido factor de riesgo de parto prema-
turo, bajo peso al nacer, Síndrome de Muerte
Súbita en el lactante, morbilidad respiratoria alta
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y baja, hospitalizaciones por causa respiratoria,
mayor prevalencia y severidad de asma y sibi-
lancias3-6. El objetivo de este artículo es revisar
algunos tópicos relevantes referidos a la rela-
ción de tabaco y asma bronquial en la niñez.

Prevalencia de tabaquismo
en la población chilena

La prevalencia de tabaquismo entre la pobla-
ción chilena adulta ha fluctuado entre 36,6 y
42,8%7-10. En la población infantil, la encuesta
del Consejo Nacional para el Control de Estupe-
facientes (CONACE) de 1996 arrojó cifras de
consumo de tabaco para el grupo de 12-18 años
de 28,95% (mujeres = 31,2%; hombres =
27,04%). Valdivia y colaboradores, en 2001, co-
munican cifras preocupantes de tabaquismo en-
tre escolares chilenos, con 5,3% entre los 6-10
años, 31,1% entre 11-14 años y 63,6% en > 14
años11. La prevalencia de consumo de tabaco el
último mes, entre 2001 y 2005, medido en el
Sexto Estudio Nacional de Drogas en Población
Escolar de Chile (8o básico a 4 o medio,
CONACE) demuestran cifras estables cercanas
al 40%12. En el “Primer estudio comparativo
sobre uso de drogas en población escolar se-
cundaria”, realizado en Argentina, Bolivia, Bra-
sil, Colombia, Chile, Ecuador, Paraguay, Perú y
Uruguay (Septiembre 2006), las más altas
prevalencias de consumo de tabaco se observa-
ron, en todos los grupos etarios, entre estudian-
tes chilenos. La prevalencia por grupo etario
fue: ≥ 17 años: 54,83%; 15-16 años: 44,81%; <
14 años: 25,45%13. Otro grupo vulnerable y ex-
puesto precozmente al humo de tabaco lo repre-
senta el niño en gestación. Cifras extranjeras de
tabaquismo durante el embarazo varían según
edad, raza y educación entre 0-25%14,15. Pese a
las campañas sanitarias realizadas en nuestro
país, aún existe consumo de tabaco entre emba-
razadas. Recientemente, Mallol y colaboradores,
comunicaron datos nacionales sobre tabaquis-
mo durante el embarazo, en población de alto
riesgo socioeconómico (Santiago-Sur) con una
prevalencia global de 28%, cifra que aumenta
entre adolescentes embarazadas (< 19 años) a
un 46,7%16.

Tabaquismo pasivo y asma

Algunos reportes de tabaquismo pasivo, entre
niños asmáticos, han fluctuado entre el 72,1%
descrito en Zonguldak17 y el 28% en USA18.

Halterman, comunica que cerca de la mitad de
los niños con asma persistente convive con un
fumador, de los cuales sólo el 64% tomará me-
didas destinadas a evitar el humo de tabaco en
el hogar o en el automovil. Incluso, entre aque-
llos niños con asma severa, menos de 2/3 fue-
ron protegidos por los adultos con un ambiente
libre de tabaco19. Al objetivar el grado de taba-
quismo pasivo, Oddoze, encontró que el reporte
de los padres de 79 niños expuestos a 0, 1-10 y
> 10 cigarros/día se asoció proporcional y signi-
ficativamente a valores de cotinina en orina de
0, 1 y 9,75 μg/ml. Sin embargo, hubo diferen-
cias significativas en el grado de exposición de-
pendiendo de si era el padre o la madre quien
fumaba, ya que cuando era sólo el padre (pro-
medio 12,6 cigarros/día) el valor medio de
cotinina fue de 3,5 μg/ml, mientras que cuando
era la madre (promedio 12 cigarros/día), el va-
lor de cotinina urinaria subía a 20 μg/ml20. Lo
anterior confirma la mayor exposición de los
niños al humo de tabaco cuando la madre fuma,
posiblemente dentro del hogar y en etapas de la
vida con mayor cercanía del binomio madre-
hijo.

Tabaquismo in útero y asma

Existe cada día mayor información respecto
de los efectos dañinos que produce el tabaquis-
mo pasivo sobre un sujeto altamente vulnerable:
el feto. Gilliland y colaboradores, en Carolina
del Sur-USA, estudiando la asociación entre ex-
posición in útero a tabaco y variables relaciona-
das con asma bronquial, encontraron riesgo au-
mentado, expresado como Odd Ratio e (IC) para:
prevalencia de asma: OR = 1,8 (1,1-2,9); asma
actual: OR = 2,3 (1,3-4); asma que requiere
tratamiento el último año: OR = 2,1 (1,2-3,6);
sibilancias asociadas a virus: OR = 2,1 (1,3-
3,4); sibilancias con ejercicio: OR = 2,4 (1,3-
4,3); crisis de asma: OR = 2,4 (1,3-4,4); asma
nocturna últimos 12 meses: OR = 3,2 (1,7-5,8);
historia previa de sibilancias: OR = 1,8 (1,2-2,6);
sibilancias persistentes: OR = 3,1 (1,6-6,1); con-
sultas a emergencia el último año: OR = 3,4
(1,4-7,8)15. En una cohorte de 4.089 recién na-
cidos seguidos por dos años, mediante cuestio-
narios dirigidos a los padres, se evaluó el efecto
de la exposición al humo de cigarro, durante la
vida fetal y postnatal temprana, sobre la salud
respiratoria de los niños. Se aplicaron cuestio-
narios a los 2, 12 y 24 meses de edad. Cuando
la madre fumó durante el embarazo y no duran-
te el período postnatal, hubo un riesgo aumenta-
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do de presentar sibilancias recurrentes hasta los
dos años de edad, con un OR (IC 95%) de 2,2
(1,3-3,6). Cuando hubo tabaco pasivo postnatal,
con o sin tabaquismo materno in útero, el OR
(IC 95%) fue de 1,6 (1,2-2,3). También hubo
mayor diagnóstico médico de asma, hasta los
dos años, cuando existió tabaquismo in útero
pero no cuando hubo exposición a tabaco
postnatal, con un OR (IC 95%) de 2,1 (1,2-
3,7)21. En otra cohorte de madres, estudiadas en
Odense y Aalborg (Dinamarca, 1984 a 1987),
se siguió hasta 2002 un total de 11.144 niños
empleando cuestionarios dirigidos a los padres.
Mediante análisis de regresión múltiple, se eva-
luó en 7.844 niños la prevalencia de asma, rinitis,
eczema y sibilancias antes de los 3 años. La
exposición tardía in útero se asoció
significativamente con sibilancias antes de los 3
años, con un OR (IC 95%) de 1,2 (1,1-1,5),
pero no a rinitis, eczema ni asma22. Rusconi,
observó que los niños cuyas madres estuvieron
expuestas a tabaco durante el embarazo tuvie-
ron mayor riesgo de presentar sibilancias en to-
dos los fenotipos de pacientes sibilantes con
respecto al grupo control. Así, los OR (IC 95%)
para los fenotipos sibilantes transitorios
tempranos, persistentes y sibilantes tardíos fue-
ron 1,46 (1,26-1,69), 1,81 (1,5-2,19) y 1,18
(0,99-1,42) respectivamente23. Mallol y colabo-
radores comunicaron, en nuestro país, mayor
riesgo de Síndrome Bronquial Obstructivo (SBO),
enfermedades respiratorias y hospitalizaciones
por neumonía entre lactantes de alto riesgo
socioeconómico cuando la madre fumaba en el
embarazo. Sin embargo, al ajustar por tabaquis-
mo actual, el mayor riesgo se mantuvo sólo
para SBO, con un OR (IC) de 3,54 (1,17-10,7),
confirmando lo observado en diversas publica-
ciones que relacionan, fundamentalmente, la ex-
posición in útero al tabaco con una mayor pre-
valencia de sibilancias tempranas en la vida, más
que la exposición postnatal a dicha noxa24.

Tabaco, función pulmonar y clínica

Es ampliamente conocida la asociación nega-
tiva entre exposición a humo de tabaco y fun-
ción pulmonar, tanto en adultos como en niños.
Dicho efecto se inicia precozmente. Stick y co-
laboradores, evaluaron la función pulmonar de
461 recién nacidos expuestos a tabaco in útero,
antes de ponerse en contacto con tabaco am-
biental (58 h de vida promedio). Las mediciones
de tPTEF/tE (tiempo en alcanzar el flujo
espiratorio máximo, a volumen corriente, versus

el tiempo espiratorio, expresado como %), con
pletismografía de inductancia, revelaron meno-
res valores en dicho índice entre hijos de ma-
dres que fumaron en el embarazo, reflejando un
menor calibre de la vía aérea en etapas tempra-
nas de la vida25. Mediante técnicas de compresión
toracoabdominal rápida, Tepper26 y Hanraham27,
también describieron disminución de flujos espi-
ratorios en la función pulmonar de lactantes ex-
puestos in útero a tabaco, respecto de no ex-
puestos. Estos y otros trabajos fundamentan la
relación entre menor función pulmonar al nacer
o durante los primeros meses con el mayor ries-
go de presentar sibilancias los primeros años de
la vida25. El efecto del tabaco in útero sobre la
función pulmonar se mantiene en el largo plazo,
como observó Gilliland en 3.357 escolares de
California, USA, al comparar niños expuestos a
tabaco in útero con no expuestos. Los primeros
tuvieron menor función pulmonar en los índi-
ces: PEF (-3%, IC95% -4,4 a -1,4), FEMM
(-4,6%, IC 95% -7 a -2,3), FEF75 (-6,2%, IC
95% -9,1 a -3,1), resultados que no se modifi-
can al corregir por tabaco pasivo actual15. Se ha
especulado que esta menor función pulmonar
pudiera explicarse por algún grado de hipoplasia
pulmonar, como por obstrucción bronquial
periférica28. Sin embargo, también pudiera rela-
cionarse con una menor distensibilidad pulmonar
total más que con cambios en la resistencia de
la vía aérea29. Muchos son los efectos descritos
de la nicotina sobre el pulmón fetal, capaces de
explicar algunos de estos fenómenos. Cook y
colaboradores, publicaron una revisión sistemá-
tica de trabajos que evaluaban la asociación de
tabaco y reactividad bronquial en niños, encon-
trando evidencias de mayor reactividad bron-
quial entre niños expuestos a tabaco versus los
no expuestos. En todos los trabajos analizados
hubo mayor variabilidad del PEF cuando hubo
exposición a tabaco30. Aguilar y cols, estudiaron
la reactividad bronquial a metacolina entre esco-
lares sanos, fumadores activos y no fumadores.
Entre fumadores hubo hiperreactividad bronquial
a metacolina (PC20 < 8 mg/ml) en el 55% de
los casos versus sólo el 19,2% entre no fuma-
dores, diferencias estadísticamente significativa31.
Lo anterior sugiere una alteración funcional tem-
prana de la vía aérea, sin expresión clínica, tal
vez asociada a mecanismos adaptativos frente a
esta noxa inhalada. En un metanálisis, Cook y
colaboradores, demostraron un deterioro peque-
ño pero significativo de la función pulmonar
(VEF1) asociado a tabaquismo pasivo en niños,
con un aparente mayor efecto de la exposición
a tabaco in útero que a tabaco en la vida postnatal.
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Se ha sugerido que este déficit en la función
pulmonar pudiera mantenerse en el tiempo, tal
vez no como para explicar por sí solo las altera-
ciones funcionales de las enfermedades obstruc-
tivas del adulto, pero tal vez como coadyuvante
del daño que determina el tabaco postnatal32.
Moshammer y colaboradores, en un estudio
multicéntrico que involucró a 9 países de Euro-
pa y Norte América, sobre un total de más de
20.000 niños entre 6 y 12 años, también encon-
traron menores valores espirométricos en niños
expuestos a tabaco in útero (VEF1 -1%, FEM25

-6%) y, en menor grado, cuando tuvieron expo-
sición a tabaco pasivo postnatal33. Importa co-
nocer el comportamiento en el tiempo de este
deterioro, ya que se sabe, en adultos con EPOC,
que la suspensión del tabaco disminuye la tasa
de deterioro del VEF1 en el tiempo34,35. Muchas
publicaciones han comunicado la asociación en-
tre tabaquismo activo y pasivo sobre la salud
respiratoria de los niños. En escolares de Caroli-
na del Norte, la prevalencia de sibilancias los
últimos 12 meses fue mayor cuando alguna vez
fumaron activamente versus quienes nunca han
fumado (23,9% vs 14,1%, respectivamente);
cuando actualmente fuman la diferencia fue de
26% vs 15,9% y cuando están expuestos a ta-
baco pasivo versus controles, la diferencia fue
de 20,3% vs 11,7%36. La exposición a tabaco en
niños con asma se ha asociado a mayor número
y severidad de las crisis, mayor uso de bronco-
dilatadores de rescate y mayor tasa de hospitali-
zaciones por asma37. Evaluando la relación cuan-
titativa entre exposición a humo de tabaco y
salud respiratoria en niños, Chilmonczyk, co-
municó mayor número de exacerbaciones de
asma por año, mientras mayor fuera la exposi-
ción a humo de tabaco. Se registraron 2,2 ± 2
crisis de asma/año entre niños no expuestos,
2,5 ± 1,6 crisis de asma/año si la madre u otro
integrante de la familia fumaba y 3,9 ± 2,7 cri-
sis de asma/año si fumaba la madre y otro inte-
grante del hogar. Al objetivar el grado de expo-
sición mediante niveles de cotinina en orina, el
número de crisis de asma por año fue: 2,1 ± 1,9
con niveles de cotinina urinaria < 10 ng/ml; 2,8 ±
1,68 con cotinina urinaria entre 10-39 ng/ml y
3,6 ± 2,9 con cotinina urinaria > 39 ng/ml38.

Tabaco: ¿Causa de asma?

Una manera de cuantificar el efecto sobre la
prevalencia de una condición clínica asociado a
una noxa, es mediante el análisis de exceso de
casos. Sturm estimó, entre niños de Carolina

del Norte-USA, el exceso de casos con diag-
nóstico médico de asma determinado por la ex-
posición a tabaco. Dicho exceso de casos fue
de 14% cuando hubo exposición pasiva a taba-
co y de 1% cuando era por tabaquismo activo,
sumando un total de 15% de la prevalencia de
asma atribuible a tabaco36. En nuestro país, Mallol
y colaboradores encontraron, entre 4.738 ado-
lescentes encuestados en el estudio ISAAC III,
un exceso de casos con síntomas relacionados
con asma, asociado al consumo de tabaco acti-
vo, igual a 223 niños, lo que representa más de
un 27% de adolescentes con síntomas de asma
atribuible al consumo de tabaco39. En un estudio
epidemiológico basado en 14.578 adolescentes
en Francia, Annesi-Maesano y cols, también en-
contraron incrementos en la prevalencia de asma
y condiciones alérgicas, asociado al consumo
activo de tabaco, luego de controlar por taba-
quismo pasivo y otras variables. Entre los ado-
lescentes expuestos a tabaco activo, hubo ma-
yor riesgo de sibilancias durante el último año,
asma alguna vez, rinoconjuntivitis alérgica ac-
tual y alguna vez, eczema actual y mayor seve-
ridad del asma. También hubo, entre fumadores
pasivos versus no expuestos a tabaco, mayor
riesgo de sibilancias el último año, rinoconjun-
tivitis alérgica y eczema actual40. Lo anterior
podría estar relacionado con los hallazgos en
modelos experimentales murinos, que han de-
mostrado una activación exagerada de la res-
puesta Th2 en sujetos atópicos sometidos a prue-
bas de provocación bronquial y expuestos a humo
de tabaco, comparado con aquellos no expues-
tos a este último41. Por otra parte, también en
modelo animal (ratón) se ha demostrado que la
coexistencia de estimulación antigénica, inductora
de remodelación, con exposición crónica a humo
de tabaco, determina mayores niveles de remode-
lación de la vía aérea, en particular engrosa-
miento del músculo liso, y aumento de la reacti-
vidad bronquial, mediado por aumento de que-
mokinas proinflamatorias tipo eotaxina-142. Por
tanto, estudios funcionales y anatómicos en hu-
manos y animales sugieren que fenómenos es-
tructurales y bioquímicos pudieran explicar la
mayor susceptibilidad a presentar enfermedades
bronquiales obstructivas en la infancia cuando
los niños se exponen tempranamemte a tabaco.

Comentario

Los datos alarmantes sobre consumo de ta-
baco en la infancia, sumado a la vasta informa-
ción que lo relacionan con mayor prevalencia y

P. AGUILAR M.
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severidad del asma bronquial, obligan a renovar
esfuerzos para lograr ambientes libres de taba-
co, para la población en general y para los niños
en particular. Dado el conocimiento actual, mo-
dificar las tasas de tabaquismo materno podría
incidir significativamente en la prevalencia del
asma bronquial en la infancia.
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