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INTRODUCCION.

El tabaquismo puede considerarse una enfermedad pediatrica puesto que en el
90% de los casos la forma activa del consumo se inicia en la infancia y adolescencia. La
exposicion del nifio al humo del tabaco ambiental se produce ya en muchos casos desde
los primeros dias de la vida del nifio ™. Sus consecuencias inmediatas y a largo plazo
han sido demostradas en numerosos estudios. La Organizacion Mundial de la Salud
considera al tabaquismo como una enfermedad pediatrica. Por lo tanto, los médicos
pediatras nos encontramos en una posicion privilegiada para intervenir en las primeras
etapas del consumo y de la exposicion al humo de tabaco de segunda mano, que puede
afectar al nifio. Nos ubicamos en una posicion Unica de prevenir e intervenir en el
consumo del tabaco al contar con la ventaja de establecer una relacion prolongada con
las familias®. La exposicién involuntaria y evitable de los nifios al humo del tabaco
puede comenzar desde antes del nacimiento y continuar durante su nifiez. Si la madre
fuma, expone al feto en desarrollo a los componentes del humo del tabaco que
atraviesan la barrera placentaria, lo que también puede ocurrir cuando las mujeres
embarazadas no fumadoras se ven expuestas de forma pasiva a dicho humo®. El
monoxido de carbono del humo del cigarrillo se combina facilmente con la
hemoglobina, lo que reduce la capacidad de la misma para transportar oxigeno y puede
afectar la oxigenacion del feto si la madre fuma. Después del nacimiento, el nifio puede
estar expuesto al humo del tabaco en el hogar (si los padres u otros miembros de la
familia fuman), en la guarderia o lugares publicos. Todas estas formas de exposicion de
los nifios al humo del tabaco pueden evitarse, aunque quizas sea necesario adoptar

diferentes estrategias de prevencion en cada caso ©.



El tabaquismo en los nifios puede considerarse en dos aspectos: el tabaquismo
pasivo, incluso antes de nacer, y el inicio del tabaquismo en nifios y adolescentes que
por lo general comienza en la escuela. Son muchos los nifios que respiran el humo de
los cigarrillos de sus padres. Varios estudios evidenciaron concentraciones perceptibles
de cotinina en saliva y orina de lactantes expuestos en el hogar al humo de tabaco. De
todos los sistemas afectados, las vias respiratorias son las mas perjudicadas. Fumar
pasivamente exacerba y desencadena procesos bronquiales obstructivos (asma infantil),
agrava la sinusitis, otitis, rinitis, fibrosis quistica, la tos y el goteo retronasal. Aumenta

los episodios de resfrios, de dolores de garganta y eczemas.

El tabaquismo pasivo es un fenémeno mundial ya que existe en todos los paises
y culturas. La OMS estima que alrededor del 50% de los nifios del mundo, unos 700
millones, respiran el aire polucionado por el humo del tabaco, habitualmente en sus

hogares, con amplias ariaciones.®

Existen pocos estudios que hayan evidenciado, por un lado, el conocimiento de
los nifios sobre los riesgos a la salud, por el consumo del tabaco, y por otro lado, que
relacionen el desconocimiento de estos riesgos con el mayor consumo de tabaco o inicio
del consumo a menor edad. Por lo cual, es necesario contar con dichos datos para iniciar
un proyecto de intervencion a largo plazo, en ese grupo de riesgo, para disminuir la

epidemia del tabaquismo.



MARCO TEORICO
Historia del tabaco

El tabaco es una planta originaria del continente americano. Segun observo
Cristdbal Coldn, los indigenas del Caribe fumaban el tabaco valiéndose de una cafia en
forma de pipa llamada tobago, de donde deriva el nombre de la planta. Al parecer le

atribufan propiedades medicinales y lo usaban en sus ceremonias .

Indudablemente y para sorpresa de muchos, el tabaco tiene su origen en las
tierras de la cultura maya. Observamos que ellos existen desde el afio 2000 A.C. Hasta
el 987 D.C. y abarcaron los estados de Chiapas, Campeche, Yucatan, Guatemala y
Honduras; eran excelentes marinos, ya que comerciaban por todo el Golfo de México,
incluyendo las islas del Caribe, como lo son Cuba, Republica Dominicana, Jamaica etc.
Ilevando entre otros productos, Cacao, Henequén y Tabaco, el cual fumaban, y gracias a
ellos, todas éstas islas tienen en comun el tabaco de México, lo que denominaban los
mayas como "CIKAR" que en maya significa FUMAR. Debido a que los Mayas
también comerciaban con los olmecas, el tabaco fue difundido a todo el norte de
América hasta Canadé®.

De las islas del Caribe. La Espafiola fue la primera en recibir semillas de una
variedad Mexicana (nicotiana tabacum), originaria de Yucatdn, con un aroma y
suavidad muy superiores a los de la rastica que hasta entonces se cultivaba en las islas;
Cuba esperaria 40 afios mas para ser adoptada. Con el paso del tiempo, y con la llegada
de los esparioles a las islas en 1492, y luego al continente en 1517 por las costas de
champoton (tierras Mayas), fue cuando el tabaco Ilamd la atencion de Espafia y de toda
Europa, aceptando el"CIKAR™ o cigarro con bastante agrado. Este habito, sefial de
riqueza, cundioé por Francia gracias al embajador Francés en Portugal, Jean Nicot (que
acabara dandole el nombre a la Nicotina), en Inglaterra lo introdujo Sir. Walter Raleigh,
y en EUA la costumbre empezé después de la guerra civil en 1765.

Tanto fue el auge por fumar que en los trenes se establecieron vagones
especiales para fumadores, en clubes y hoteles se creé también el salén de fumadores; el
habito influyd incluso sobre la ropa, con la introduccion del saco para fumar (Smoking).
El entonces monopolio del tabaco, que era representado por la corona espafiola, crea

uno de los primeros estancos de toda América en la region de Orizaba, en el Estado de
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Veracruz, México, prohibiendo por medio del Sr. José Géalvez su cultivo en cualquier
otra parte del nuevo mundo™®.

El tabaco habia sido pues, el detonador del crecimiento y la prosperidad
orizabefias durante la segunda mitad del siglo XVI, a tal grado que a la ciudad de
Orizaba se le Ilamé la alhaja de la corona, por la cantidad de dinero que su tabaco
aportaba a la corona espafiola.

Cuando Morelos ocupd Orizaba en tiempo de la independencia, en el afio de
1812, requisitd todo el tabaco que pudo, vendié buena parte y quemo el resto con el
propdsito de privar al gobierno Virreinal de su principal ingreso, su preciado Tabaco. Y
con esto termina en Orizaba una de las principales fabricas reales que hubo en la Nueva
Espafia. Pero con ésta medida causaron grandes estragos a la vida econémica de los
orizabefios, se habia iniciado la destruccion de un monopolio que por otra parte podia
resultar un recurso importante para solucionar los gravisimos problemas que enfrentaba
el tesoro publico de la nueva nacion, asi que buena parte del siglo, las luchas por el
control del tabaco se convirtieron en una fuente de conflictos politicos constantes.

Posteriormente Espafia, al perder la Nueva Espafia (México) se refugia en las
islas del Caribe para la produccién del tabaco y el 4 de abril de 1817 el rey Fernando
VII derog6 la ley de libertad de cultivo en Cuba; al pasar de los afios y con la
independencia de Cuba (1898-1901) la guerra atrajo consigo escasez de semillas, por lo
cual fue preciso nuevamente importarlas de México.

Espafia monopoliz6 el comercio del tabaco, para lo cual establecié en 1634 el
estanco de este producto para Castilla y Leodn, régimen que en 1707 se amplié a todos
los territorios de la corona, acompafiado de la prohibicion de cultivar la planta en la
peninsula para facilitar el control aduanero. La extension del estanco a Cuba donde tenia
lugar gran parte de la produccion, provocd numerosas revueltas y, en 1735, Espafia
cedid la explotacion a la Comparfiia de La Habana. La América colonial angl6fona se
convirtio en el primer productor mundial de tabaco; el cultivo se inicid en el
asentamiento de Jamestown, donde ya en 1615 la planta crecia en jardines, campos y
hasta en las calles; en poco tiempo se convirtio en el producto agricola basico y en el
principal medio de cambio de la colonia. En 1776, el cultivo se extendié hacia Carolina
del Norte y lleg6 por el oeste hasta Missouri. Hacia 1864, un agricultor de Ohio obtuvo
por casualidad una cepa deficiente en clorofila que recibid el nombre de burley blanco y
acabo por convertirse en el ingrediente principal de las mezclas de picadura americana,

sobre todo a partir de la invencion en 1881 de la méaquina de elaborar cigarrillos ©),
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Pero no por todos éstos sucesos las tierras mexicanas dejan de ser la cuna del
tabaco en el mundo, independientemente que el tabaco mexicano se siguié cultivando
en otras regiones, y ejemplo de ello lo vemos en el Valle Nacional en Oaxaca, Alamo,
San Andrés Tuxtla, Veracruz, y parte de Jalisco, Nayarit y Colima. En tierras Yucatecas

el cultivo es escaso.

Planta del tabaco

La planta del tabaco pertenece a la familia de las Solanaceas, dentro del género
Nicotiana, existen sesenta y cinco especies, una de las cuales, es la nicotiana tabacum,
que a su vez tiene cuatro variedades: Brasilensis, Havanensis, Virginica y Parpurea®.
De cada una de estas variedades, asi como del modo de cultivo, forma de curado y
fermentacion y del proceso industrial de fabricacion, dependen los diferentes tipos de
tabaco que se comercializan. Son plantas anuales o perennes. En el primer caso tiene un
tallo herbaceo; en el segundo, semilefioso. Tienen hojas grandes y perfectamente
aisladas, con abundante vena y, en general, no onduladas. Flor hermafrodita. Caliz
acampanado; corola tubular orlada por limbo de cinco I6bulos; con cinco estambres,
frecuentemente desiguales. Ovario compuesto por dos cavidades (a veces por cuatro,
pero es mucho menos frecuente). Semillas extremadamente pequefias y muy numerosas,

contenidas en capsula bifica®?.

Composicion del humo del tabaco

El conocimiento de la composicion exacta del humo del tabaco continda siendo
un enigma para los investigadores. Se cree que existen cerca de 4.000 sustancias, en el
momento actual no ha podido ser elaborada la relacion completa de componentes
originarios en la planta y los que se forman y transforman en el proceso de la
combustion durante el acto de fumar. La combustion del cigarrillo va aumentando
progresivamente su nivel de toxicidad. EI primer tercio del cigarrillo es la parte menos
dafiina, el segundo tercio posee una nocividad intermedia y el Gltimo tercio es la parte,
sin duda, mas toxica, porque la propia direccion de la columna de humo arrastra y

deposita en la parte anterior del filtro, una gran parte de los productos ya volatilizados y
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transformados en el momento de la combustion, condensandolos y almacenandolos, de
manera que la parte del cigarrillo méas cercana al fumador (Gltimo tercio) es la mas
dafiina, sobre todo en el contenido de alquitran. EI humo es un aerosol constituido por
una fase gaseosa en la que se hallan suspendidas méas de 3.000 millones de particulas
cuyo didmetro oscila entre 0,1-1 micras. De entre cerca de los 4.000 componentes del
humo aislados hasta ahora, unos 400-500 se hallan en la fase gaseosa y el resto en la
fase de particulas. Los elementos mas importantes en la primera son el mondxido de
carbono (CO), el anhidrido carbdnico, el 6xido de nitrogeno, el amoniaco, diversas
nitrosaminas volatiles, aldehidos y cetonas. Los constituyentes mas relevantes de la fase
de particulas son la nicotina, el agua y el alquitran, el cual no es otra cosa que el residuo
que queda tras la extraccion del agua y la nicotina de dicha fase particulada. Los
alquitranes contienen un gran nimero de compuestos entre los que destacan los
hidrocarburos aromaticos policiclicos, diversos metales, elementos radioactivos, fenoles

y nitrosaminas volatiles ©.

Desde el punto de vista sanitario, los componentes toxicos del humo del tabaco
que a nosotros mas nos interesan pueden agruparse en:
La nicotina
Monoxido de carbono
Alquitran

Oxidantes e irritantes

La nicotina es un alcaloide basico en la constitucion del tabaco, y es quién

determina fundamentalmente la calidad de una especie cultivada.

En su forma ionizada, la que predomina a pH &cido, la nicotina atraviesa con
dificultad las barreras celulares, mientras que en estado de base libre, cuando el pH es
alcalino, lo hace con extrema facilidad. Este es el motivo por el cual, la nicotina del
humo del puro o de la pipa que tiene un pH de aproximadamente 8,6 (alcalino), se
absorbe con rapidez a través de la mucosa oral, mientras que el humo del cigarrillo, que
tiene un pH alrededor de 5,5 (acido), se absorbe en un 90% a través de los pulmones.
Esto explicaria por qué los fumadores de puro y pipa no suelen tragarse el humo, al
contrario que los de cigarrillos que si precisan inhalar el humo para alcanzar sus efectos.

Cuando la nicotina se absorbe a través del pulmon, llega en primer lugar al cerebro, en
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unos 8 segundos. No existe ninguna otra droga, ni aun administrada por via intravenosa

que desencadene sus efectos a nivel del sistema nervioso central con tanta rapidez ©.

El mecanismo de accién de la nicotina es muy complejo, habiendo sido objeto
de numerosisimos trabajos farmacoldgicos, por su similitud estructural con la Acetil-
colina, actda sobre los mismos receptores originando una estimulacién ganglionar y una

desensibilizacion posterior

En resumen, los efectos de la nicotina sobre el organismo se pueden esquematizar en:
++ Placer, la nicotina puede producir un estado subjetivo de euforia parecido al de
las drogas de adiccion clésicas (heroina y cocaina), excitacion, alivio de la

ansiedad.

®
L4

La nicotina puede mejorar las funciones fisiologicas, por ejemplo intensificar la

actitud de vigilancia y mejora en el rendimiento intelectual.

3

*

Reducir el consumo de ciertos alimentos (dulces, de elevado contenido
calorico) disminuyendo el apetito.
Aumento de hormonas adrenocorticotropas (ACTH), cortisol, lo que puede

influir en la capacidad de "manejar el estrés".

R/
*

Aumento de la presion arterial y vasoconstriccion cutdnea y coronaria
Aumento del metabolismo de los hidratos de carbono, lipolisis.

Relajacion del musculo esquelético.

El mentol y otros aditivos se usan con la finalidad de adormecer la garganta de

forma tal que los fumadores no sientan los efectos irritantes del humo del cigarrillo.
Componente Concentracion media por cigarro

Alquitrén 1-40 mg Nicotina 1-2.5 mg Fenol 20-150 mg Catecol 130-280 mg Pireno 50-
200 mg Benzo (a) pireno 20-40 mg 2.4 Dimetilfenol 49 mg m- y p-Cresol 20 mg p-
Etilfenol 18 mg Sigmasterol 53 mg Fitosteroles (toal) 130 mg Fuente: Surgeon General,
1979. Algunos componentes de la fase gaseosa del humo del cigarrillo Componente
Concentracion media por cigarrillo Didxido de carbono 20-60 mg Monoxido de carbono
10-20 mg Metano 1.3 mg Acetaldehido 770 mg Isopreno 582 mg Acetona 100-600 mg
Cianidina de hidrogeno 240-430 mg 2-Butanona 80-250 mg Tolueno 108 mg
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Acetonitrilo 120 mg Acroleina 84 mg Amoniaco 80 mg Benceno 67 mg Nitrobenceno
25 mg ©.

El monoxido de carbono (CO) constituye del 3 al 6% del humo inhalado. Es un
gas que, debido a su afinidad con la hemoglobina de la sangre (que transporta el
oxigeno a todas las células de nuestro organismo), desplaza al oxigeno esencial en la
respiracion y disminuye asi la oxigenacion celular. Este hecho puede tener efectos muy
relevantes sobre todo para el sistema nervioso, el vascular y el corazén. Los otros
toxicos citados son parcialmente responsables de la constriccion bronquial, estimulacion
de la secrecion bronquial, tos, disminucion de la capacidad que tienen los pulmones de

filtrar y limpiar el aire inhalado y otras alteraciones del aparato respiratorio ©.

Componentes carcindgenos aislados en la fase de particulas del humo del tabaco

Componentes Por cigarrillo -

Iniciadores Benzo (a) pireno 0.01-0.05 Otros HAP 0.3-0.4 Dibenzo (a,j) acridina 0.003-

0.01 Otros Aza Arenes 0.01-0.02 Uretano 0.035 - Carcinégenos Pireno 0.05-0.2 Otro
HAP 0.5-0.1 1- Metilindoles 0.8 9- Metilcarbazoles 0.14 4.4- Diclorostilbeno 0.5-1.5
Catecol 200-500 Alkilcatecoles 10-30 - Carcindgenos especificos de o6rgano N’-
Nitrosonornicotina 0.14-3.70 4- (N-Metil-N-nitrosamina) 1- (3- piridil)-1- butaceno
0.11-0.42 N’-Nitrosoanatabina +3 Polonio-210 0.03-0.07-pCi Componentes del niquel
0-5.8 Componentes del cadmio 0.01-0.07 B-Naftilamina 0.001-0.002 4-Aminobifeni
0.001-0.002 0-Toluidina 0.16 .

Componentes toxicos mas importantes en la fase gaseosa

Componente Concentracion media por cigarrillo

Dimetilnitrosamina 1-200 mg Etilmetilnitrosamina 0.1-10 mg Dietilnitrosamina 0-10
mg Nitrosopirrolidina 2-42 mg Otras nitrosaminas (4 componentes) 0-20 mg Hidracina
24-43 mg Vinil cloridato 1-16 mg Uretano 10-35 mg Formaldehido 18-1400 mg Acido
cianhidrico 30-200 mg Acroleina 25-140 mg Acetaldehido 18-1400 mg Oxidos de
nitrogeno (NO) 10-600 mg Amoniaco 10-150 mg Piridina 9-93 mg Monoxido de
carbono 2-20 mg Acrilonitrilo 3.2-15 mg 2-Nitropropano 0.73-1.21 mg © .



PRODUCCION

Transformacién del tabaco. El curado del tabaco es una operacion lenta que
debe vigilarse con cuidado para obtener hojas de color, marchitamiento y grado de
sequedad bien determinados. Se utilizan tres métodos (aire, humo y calor), cada uno de
los cuales aporta a la hoja un aroma caracteristico. El tabaco recién curado es amargo, y
el destinado a fabricar cigarrillos casi siempre se seca, enfria y rehidrata antes de
almacenarlo durante dos o tres afios. De este modo la hoja fermenta y se vuelve mas
suave y oscura.

Aunque se cultiva tabaco en unos 120 paises de condiciones climatoldgicas
diversas, que llegan por el norte hasta los 50° de latitud, las mejores labores comerciales
se fabrican con el producto obtenido en ciertas regiones que dedican mucha atencion y
trabajo a su cultivo. La ciudad de Santiago de Cuba, en el extremo suroriental de la isla
caribefia, es un importante centro portuario que canaliza la exportacion de productos
agricolas e industriales. Los cigarros puros que se manufacturan en Cuba, como los de
la imagen, siguen un proceso de elaboracion practicamente artesanal. Esa es una de las

claves que avalan la calidad de los mismos *.

La exposicion del aparato respiratorio al humo del cigarro influye sobre la
respuesta bronquial a la metacolina, como expresion de cambio en el grado de
reactividad de las vias aéreas; se ha observado una respuesta aumentada a la metacolina
después de una exposicion controlada al humo de cigarro, tanto en sujetos asmaticos
como no asmaticos sensibles a éste. EI humo del cigarro tiene un efecto inhibidor
inmediato sobre la movilidad de los cilios de las vias aéreas, con lo que queda
disminuido o suprimido el mecanismo fisiol6gico de renovacién de las secreciones y
con él, la continua extraccion de las particulas y demas impurezas que penetran en el
aire inhalado y que quedan atrapadas en las secreciones que normalmente recubren el
interior de las vias aéreas. Esto constituye un factor que incrementa la actividad
fagocitaria a ese nivel, con algunas consecuencias. La accion prolongada de ese factor
irritativo tiene efectos comprobados desde hace mucho tiempo, entre los que se
encuentran la transformacion del epitelio mucoso que cubre internamente los bronquios
y bronquiolos, con la aparicion de células atipicas, una elevada produccion de

secreciones, inflamacion y edema de la mucosa, hipertrofia de la musculatura lisa,
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estrechamiento y destruccion de las pequefias vias aéreas, entre otras alteraciones &%
El incremento de la actividad fagocitaria que ocurre en las vias aéreas, secundario al
efecto descrito del humo del cigarro, se explica por el reclutamiento de células
fagociticas, especialmente polimorfonucleares neutrofilos y macré-fagos alveolares.
Esto determina un aumento local de las enzimas proteoliticas (fundamentalmente
elastasa) que son liberadas por dichas células en el transcurso de su actividad
fagocitaria. En condiciones normales, existe un balance entre la actividad elastasa y
antielastasa en los pulmones, debido a la presencia, en las vias aéreas, de sustancias
inhibidoras de la actividad proteolitica. En la actualidad se acepta que la integridad

pulmonar es el resultado de la existencia de ese equilibrio proteasa-antiproteasa.

Hay un ndmero creciente de evidencias que revelan que las personas no
fumadoras que viven en ambientes contaminados con humo de tabaco, como sucede en
las viviendas o en los ambientes de trabajo, poseen en su sangre metabolitos de la
nicotina, evidenciados por la excrecion urinaria de cotinina; dichas personas muestran

significativos incrementos de riesgo de las patologfas vinculadas al tabaco V.

En varios estudios realizados de hogares que existen antecedentes de tabaquismo
se ha observado una mayor incidencia de enfermedades respiratorias en nifios que en
aquellos en los cuales no se cuenta con el antecedente de tabaquismo. La investigacién
ha demostrado que el humo de tabaco es capaz de alterar gravemente las caracteristicas
anatomicas y funcionales de las mucosas respiratorias a través de diversos efectos
derivados de la nicotina ®. Por otra parte, hay serias alteraciones de los mecanismos
inmunitarios, especialmente celulares, se comprende el efecto encogeno y también el
aumento en la frecuencia de infecciones respiratorias, tanto en los fumadores como en
aquellas personas expuestas involuntariamente al humo de tabaco, como ocurre con los
nifios pequefios. Existen estudios que relacionan la exposicion de humo del tabaco
prenatal como en la infancia con las siguientes enfermedades como retraso del
crecimiento intrauterino o bajo peso al nacer, y edad gestacional o parto prematuro, el
sindrome de muerte subita al cual no se conocen a ciencia cierta los mecanismos por los
que el humo del tabaco pueda causar dicho sindrome, ni cuéles son los factores de
confusion al respecto, de todas formas existen pruebas claras de que el riesgo es mas
alto si las madres son fumadoras™**. Existe mucha literatura sobre la asociacién del

peso al nacer con el tabaquismo de la madre, y la conclusion s6lidamente respaldada de
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la relacion de causa a efecto entre esto ultimo y una reduccion de un promedio de
alrededor de 200 gramos en el peso del nifio al nacer. Windham concluye, coincidiendo
con el informe de la EPA de California, que la exposicion pasiva al humo del tabaco
esta relacionada con menor peso al nacer. El calculo combinado de un metanalisis de 19
estudios indica una reduccién de 31 gramos **'¥). Los datos sugestivos de retraso del
crecimiento intrauterino indican que existe un mayor riesgo de retraso por exposicion
pasiva al humo del tabaco, lo que sugiere que la consecuencia de menor peso al nacer
tiene lugar por el retraso en el crecimiento intrauterino, y por el tabaquismo activo de la
madre “%. También el tabagquismo materno durante el embarazo ha sido considerado un
factor de riesgo respecto a una serie de problemas infantiles de desarrollo neuronal y de
conducta: como reducciones en la capacidad intelectual en general, destrezas verbales y
tareas auditivas, logro académico y problemas de conducta, como hiperactividad y
reduccion en el lapso de atencion. Y la mas estudiada las afecciones respiratorias el
incremento de la incidencia de bronquitis exacerbacion del asma, otitis media, tos
cronica. La exposicion al humo del tabaco tiene efectos contraproducentes en la salud
respiratoria de infantes y nifios, entre los que se incluye el mayor riesgo de infecciones
de vias respiratorias inferiores méas severas como ya se habia mencionado y reduccién

en la velocidad del crecimiento de la funcién pulmonar durante la nifiez ¥
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El tabaquismo se ha asociado a mayor incidencia de enfermedades respiratorias
tales como otitis, sinusitis bronquitis, exacerbacion de cuadros de asma, en pacientes
con antecedentes de contacto con el humo de tabaco en comparacion con aquellas que
no tienen ese factor de riesgo, asi como otras patologias. Se cuentan con pocos estudios
al respecto por lo que en este estudio se intenta determinar la incidencia del tabaquismo

activo y pasivo en el paciente pediéatrico.

JUSTIFICACION:
Este estudio tiene como proposito determinar la incidencia de tabaquismo activo

y pasivo en pacientes pediatricos que acuden por primera vez a la consulta externa de

pediatria del Hospital General de México O.D.

HIPOTESIS

El 50% de la poblacion pediatrica se encuentra en contacto con humo del tabaco

y de estos cerca del 40% se asocia con enfermedades respiratorias.

OBJETIVO

o0 Determinar la incidencia de tabaquismo activo y pasivo en nifios que acuden a la

consulta de primera vez.
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MATERIAL Y METODOS:

Se aplico una encuesta a los padres de los 720 nifios que acudieron por primera
vez a la consulta de pediatria en el periodo de septiembre a octubre del 2008.
CRITERIOS DE INCLUSION.

0 Pacientes de ambos sexos que acudan a la consulta de primera vez de 0-16 afios

o Pacientes que acudieron a consulta externa de primera vez en el periodo

comprendido de septiembre a octubre del 2008.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

o0 Pacientes de la consulta externa subsecuente.

o Pacientes que acudieron a la consulta externa fuera del periodo de septiembre a
octubre del 2008.

0 Pacientes mayores de 16 afios de edad.

TIPO DE ESTUDIO:

Se trata de un estudio prospectivo, descriptivo, transversal.

VARIABLES

Variables independientes:
o Edad

o0 Sexo
o Enfermedades asociadas.
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Variables dependientes:

0 Antecedentes de tabaquismo

RESULTADOS:

De los 720 pacientes que entraron al estudio durante el periodo de septiembre a octubre
del 2008, 308 (42.7%) corresponden al sexo femenino y 417 (57.2%) al sexo masculino.

TOTAL DE PACIENTES

7
S
e

femeninos masculinos
Series] 308 417
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La distribucion de los pacientes por grupos de edad fue la siguiente de 1-2afios
169 (23.4%), 2 a 6 afios 171 (23.7%), 6 a 12 afios 233 (32.2%), mayores de 12 afios
147 (20.4%).

GRUPOS ETAREOS

m ldia-2anos
m 2-6afos

W 6-12 afos
W >12afcs

De los 720 pacientes 510 (71 %) son fumadores pasivos y 210 (29.%) no

presentan ninguna forma de tabaquismo.

INCIDENCIADE TABAQUISMO

B tabaquismopasivo B sin tabagquismo =
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Tabaquismo en los padres, 314 (43.6%) con tabaquismo positivo y 406 (56.3%)

tabaquismo negativo.

padres 720

450
400
350
300
250
200
150
100

50

no fumadores
406

fumadores
| 314

Tabaquismo en las madres: 196 (27.2%) con tabaquismo positivo y 524 (72.7%)

con tabaquismo negativo.

/ madres 720
600 /,
500 —///
200 %
)
4 | |
300 ///
200 4 //
/
100 =+ s -
e yd
0
fumadoras no fumadoras
196 524
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De los 510 nifios con tabaquismo positivo 101 (19.8%) ambos padres presentaron

tabaquismo positivo y 183 (25.4%) otro miembro de la familia lo presento.

600

/ familares
i
//

500

400

200

200

100

fumadores no fumadores
183 537

Se encontraron que 52 (7.2%) madres presentaron tabaquismo activo positivo

durante el embarazoy 267 (39.9%) tabaquismo pasivo durante el mismo.

fumadoras

; no
actvas
fumadoras  fumadoras .
pasivas
fumadoras actvas no fumadoras fumadoras pasivas
52 £68 267
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De las 319 madres con tabaquismo positivo activo y pasivo el 6.2% tuvo
antecedentes de productos con peso bajo, un 12.8% antecedentes de aborto y un 4.3%

partos pretérminos

350

300
250
200
150

100

50

0 627 m I 4.3%A
madres con
tabaquismo

peso bajo abaorto pretermino

L] 319 20 41 14

De las encuestas realizadas se detectaron 510 nifios con contacto con humo del
tabaco de los cuales 19 tienen antecedente de desnutricion, 28 con asma, 283 con
infeccion de vias respiratorias recurrentes, 107 con antecedentes de tos cronica, 107 con
rinitis alergica, 93 pacientes con sinusitis, 28 con otitis de repeticion, 93 pacientes con
sinusitis, 5 con deficid de atencion, 93 con cefaleas, y 1 paciente con antecedentes de
muerte subita en un hermano.

3.7%

M Desrutricion
H [RAS

M ASMA

M Tos cronica

M Rinitisalergica

M Sinusitis

M Otitis
M Deticic de atencion

 cefalea
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De los 720 pacientes encuestados se observo que solo el 47.2% usan

frecuentemente los sistemas de salud y el 52.7% no lo utilizan.

350

340

330

320

] NO
340 380

Se observo que de los 720 pacientes encuestados solo el 10.9% se les habia
hablado sobre el tabaquismo en la consulta pediatrica y el resto negaron esta

informacion.

PADRES INFORMADOS

mEl79

ENOGAL
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DISCUSION:

En este estudio se obtuvo que el 71% de los pacientes pediatricos se encuentran
en contacto con el humo del tabaco en comparacion con la literatura que reporta que es
de aproximadamente el 50% ), muy probablemente por que se incluyeron también
familiares que tenian convivencia con el paciente y eso incrementa la incidencia. Las
enfermedades respiratorias de repeticion asociadas al tabaquismo tuvo una incidencia
del 55% misma que se ha documentado en estudios ya realizados ®. no se asociaron
alteraciones a nivel neurologico, ni antecedente de asma rinitis aléergica, tos cronica,
desnutricion, sinusitis, otitis ya que la incidencia reportada en este estudio es minima,
aun que si se ve un incremento de tos cronica. En los resultados obtenidos al interrogar
antecedentes de tabaquismo durante el embarazo se encontro que el tabaquismo activo
fue de 7.2% vy del tabaquismo pasivo durante el embarazo fue del 39.9% encontrandose
que la incidencia de abortos, peso bajo y muerte subita fue minima sin otros
antecedentes, no asi la insidencia reportada de partos preterminos que fue de un 4.3%
pero se encontro asociado tambien a infecciones perinatales. En las encuestas realizadas
de tabagquismo activo a pacientes en edades escolares y adolescentes fue de cero, sin
embargo estas encuestas fueron realizadas frente a familiares y por tal motivo pudo
haber influido en la respuesta negativa de los mismos. También se realizaron encuestas
dirigidas a saber si previamente se habia informado en consultas pediatricas sobre el

efecto del tabaquismo observadose que un 89% no se les habia informado.
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CONCLUSIONES:

En este estudio se observo que el 71% de los pacientes pediatricos se encuentran
en contacto con humo del tabaco, el porcentaje documentado en la literatura es de
apriximadamente el 50%, a si mismo tambien se observo que el 55% de los pacientes
encuenstados padecen de enfermedades respiratorias altas de repeticion, mismo dato
que se encuentra documentado en la literatura, no asi se encontraron alteraciones a nivel
neurologico, ni antecedente de asma, rinitis alergica, tos cronica, desnutricion, sinusitis,
otitis. En este estudio se observa que las madres con tabaquismo activo y pasivo
durante el embarazo tienen el antecedente de abortos en un 12.8% y peso bajo en un
6.2% y partos preterminos en un 4.3% sin otros factores de riesgo aparente; aunque en
partos preterminos si se observo antecedentes de infeccion vaginales y urinarias. A si
mismo en las encuestas realizadas dirigidas al tabaquismo activo en la edad de escolares
y adolescentes todos lo negaron muy probablemente esta negacion se debe a la

presencia de los padres al momento de la encuesta.

También se observa que son muy pocos los familiares de pacientes pediatricos
que se encuentran informados sobre el efecto de humo del tabaco, ya que no se cuenta
con una cultura del pediatra de informar a los padres durante la consulta de estos efectos
sobre las patologias asociadas al mismo, aunque la mayoria de los familiares se
encuentran concientes que el tabaquismo es malo para la salud ya que se les interrogo
sobre gue opinaban del tabaquismo a lo que la mayoria contesto que es malo y tienen la
intension de dejar de fumar. Tambien se interrogo a los nifios sobre que opinaban del

tabaquismo a lo que contestaron que les dafiaban sus pulmones.
Por lo anterior tenemos que hacer conciencia sobre el pediatra para iniciar

estrategias adecuadas y disminuir el contacto con el humo del tabaco en pacientes

pediatricos y emplear un programa contra el tabaquismo en el servicio de pediatria.
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