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Introduccion

La planta de tabaco, Nicotiana tabacum en
honor a Jean Nicot de Villemain quien sugirié algunos
de sus efectos farmacolégicos, es originaria de Améri-
ca y crece en ambientes himedos a temperaturas que
oscilan entre los 18° C y 22° C. Fumar tabaco fue una
costumbre medicinal y religiosa de las culturas preco-
lombinas americanas que se exporté al muevo mundo.
A partir de la produccién industrial de cigarrillos con el
abandono de la préctica de armado manual (invencion de
la maquina para fabricar cigarrillos en 1881) y la publici-
dad a gran escala del tabaco, fueron sentadas las bases que
dispararon la posterior pandemia del tabaco en el mundo.

El consumo de tabaco en las mujeres se ha in-
crementado de manera global en las dltimas décadas
junto con su incorporacién al mercado laboral, mientras
que entre los varones el consumo parece estar en dismi-
nucidn. En este sentido, la creacion de marcas femeninas
o light han constituido sin duda uno de los mayores acier-
tos de los publicistas de la Industria Tabaquera.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
considera que el tabaquismo es la principal epidemia de

nuestro tiempo y es la principal causa de muerte pre-
matura evitable, produciendo més 4 millones de muerte
anuales en todo el mundo' 2.

Ademds de las consecuencias deletéreas que el
tabaco acarrea en la poblacidn en general, la mujer es
especialmente vulnerable, en virtud de la afectacion de
los procesos que guardan relacién con su capacidad re-
productiva, el curso del embarazo y la afeccion fetal.

Es conocido el efecto antiestrogénico que ejerce
el consumo de tabaco actuando a distintos niveles, ya
sea a nivel de la produccién ovdrica de estrégenos como
en la metabolizacién hepdtica de éstos.

En cuanto a la afeccién fetal, numerosos estu-
dios han demostrado que el consumo materno de tabaco
se asocia a un menor peso al nacer, que se correlaciona
con la cantidad de tabaco consumido durante la gestacion;
a esto se suma un aumento de la morbi-mortalidad peri-
natal y de las complicaciones obstétricas. Este conjunto
de alteraciones que ocurren en el feto de las gestantes fu-
madoras ha sido denominado por algunos autores como
“sindrome de tabaco fetal” >.
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Datos epidemiolégicos

En la actualidad un tercio de la poblacién mun-
dial fuma, con una prevalencia del 35% de los hombres
y del 22% de las mujeres en los paises desarrollados, y
del 50% a 60% de los hombres y del 9% de las mujeres
en los paises en vias de desarrollo.

Las empresas tabacaleras producen aproxima-
damente 5,6 trillones de cigarrillos por afio, cerca de 900
cigarrillos por afio para cada hombre, mujer o nifio que
habita nuestro planeta. En Argentina el consumo es de
aproximadamente 1500 cigarrillos/adulto/afio’.

En nuestro pais la prevalencia de tabaquismo
en el afio 2005, fue del 30 al 39% vy del 20 al 29%, para
hombres y mujeres respectivamente, siendo el porcen-
taje mds alto de Latinoamérica*. Entre los adolescentes
se evidencia un claro predominio del sexo femenino,
siendo del 16,4% en los hombres y 28,3% en las mu-
jeres®. La edad de inicio es de 12 afios.

Las muertes relacionadas con el consumo de
tabaco en la Argentina alcanzaron las 40.000 al afio.

En el mundo, luego de las campafas anti-
tabaquicas, se ha observado una progresiva disminucién
del consumo de tabaco en la poblacién general, particu-
larmente en los Estados Unidos y Europa Occidental®”’,
siendo también esperable que ocurra un descenso del
consumo en nuestro pais luego de la implementacion de
la Ley de Control de Tabaco.

Composiciéon del Humo de Tabaco

El humo del tabaco es un aerosol constituido
por una fase gaseosa en la que se hallan en suspension
mads de 3.000 millones de particulas, de las que se ais-
laron aproximadamente 4.000 compuestos quimicos
diferentes 7-3. (Tabla 1)

Se consideran dos clases de humo de tabaco
que difieren en términos fundamentalmente cuantitati-
vos en su composicion, dada la diferente temperatura de
combustion a la cual se producen (Tabla 2). La corriente
principal, que se produce a una temperatura entre 800-
1000°C, es la que aspira el fumador hacia sus pulmones
en cada bocanada y la corriente secundaria o lateral, que
se produce a una temperatura menor de 600°C, es el
humo que se desprende hacia el ambiente desde la punta
encendida, entre bocanada y bocanada. Esta tltima, al
poseer una menor temperatura de ignicion, produce una
pirolisis parcial de la mayoria de sus componentes, por lo
que tiene una concentracién mas elevada de los mismos
y constituye el 80% del denominado humo ambiental
de tabaco (HAT). El HAT es el humo que queda en sus-
pensién en un ambiente donde hay personas fumando, y
esta formado en un 80% por la corriente lateral del humo
de cigarrillo y el otro 20% por el humo que exhalan los
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fumadores activos’.

Los componentes del humo de tabaco, para
analizar sus propiedades, se dividen cldsicamente en
cuatro categorias principales: la nicotina, responsable
farmacolégico de la adiccién al tabaco y de parte de los
efectos cardiovasculares desencadenados por fumar; los
carcindgenos y genotdxicos, el mondxido de carbono y
los irritantes'.

Una forma especial de exposicién involuntaria
al humo de tabaco es la que ocurre en el feto en el caso
de madres fumadoras tanto activas (“fumador secundario
intrauterino””) como pasivas (‘“fumador terciario intrauter-
ino”)!,

Repercusiones del Tabaquismo en la Reproducciéon

Es conocido que el tabaquismo tiene un impac-
to negativo tanto en la reproduccién espontidnea como
asistida. E1 fumar disminuye la capacidad reproductiva
tanto en mujeres como en varones. El 13% de las causas
de infertilidad puede ser atribuias al tabaco®.Y la taza
de aborto espontdneo entre las madres que fuman puede
alcanzar el 33%%.

A partir de la implementaciéon de métodos de
reproduccion asistida y fertilizacién in vitro se ha podi-
do avanzar en el conocimiento de los efectos del tabaco
sobre la fertilidad. Anteriormente, los expertos pensa-
ban que el tabaquismo reducia la fertilidad debido a sus
efectos sobre los ovarios. Los nuevos hallazgos sugieren
que el tabaco supone un doble revés para las mujeres.
Reduce la fertilidad al actuar sobre la funcién ovdrica y,
ademds, sobre la implantacidn y el transporte tubario. Por
otro lado aumenta el riesgo de complicaciones obstétricas
y perineonatales.

Los antecedentes de tabaquismo parecen tener
un efecto mds prolongado y dosis dependiente sobre la
funcién ovérica, mientras que los efectos del tabaco so-
bre la implantacién y el curso del embarazo parecen ser
mads reversibles®.

Repercusiones del Tabaquismo
en la Funcién Oviarica

Varios estudios epidemioldgicos reportan que
el tabaquismo estd asociado a un efecto antiestrégeni-
co, porque disminuye la produccién de estrégenos por
parte del ovario y, a su vez, aumenta la metabolizacién
hepética de los mismos. Esta deficiencia relativa de de
estrégenos no s6lo aumenta el riesgo de osteoporosis,
especialmente en las mujeres fumadoras postmenopau-
sicas, sino que puede acarrear alteraciones en el ciclo
menstrual y adelantar la aparicién de la menopausia en
1 a2 afios.
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Compuestos del humo del tabaco, como los
hidrocarburos aromdticos policiclicos y la nicotina, dis-
minuyen la esteroidogénesis ovérica al inhibir la aroma-
tasa de las células de la granulosa, enzima que intervi-
ene en la sintesis de estrogenos. La aromatasa del tejido
trofobldstico también es inhibida por la nicotina y, junto
con la deficiencia del cuerpo luteo, ambas condiciones
pueden conducir a un aumento de las pérdidas de em-
barazos tempranos en fumadoras®.

Ademds de la deficiente produccion de estrégenos
en fumadoras, la degradacion hepética por el sistema mi-
crosomal P450 estd inducida por los hidrocaburos aromati-
cos policiclicos presentes en el humo del cigarrillo.

Los efectos toxicos de los constituyentes del tabaco
sobre el ovario no se restringen solo a la esteroidogénesis,
sino que también disminuyen la reserva y calidad ovérica
de ovocitos. La pérdida de ovocitos podria deberse a la
activacion de genes involucrados en la produccién de la
muerte celular programada de células germinales?'.

El cadmio, otro de los constituyentes del humo
del tabaco, se acumula en el tejido ovdrico y altera la
maduracion meiética de los ovocitos?.

Repercusiones del Tabaquismo en el Transporte y la
Implantacion

Existe evidencia que el tabaquismo repercute
en la fertilidad alterando la funcién de las trompas de
Falopio, dificultando el transporte de las gametas y del
producto de la concepcién, debido a una disminucién
de la motilidad tubular. Esta alteracion en el transporte
tubular del producto de la concepcién, a su vez, incre-

menta el riesgo de embarazo ectdpico entre las fumado-
ras20,22,23.

La nicotina afecta también directamente al titero
en detrimento de la capacidad reproductiva femenina; al-
teraria el proceso de decidualizacién del endometrio difi-
cultando la implantacion del blastocisto®. En un estudio,
un grupo de mujeres en tratamiento por infertilidad con
reproduccion asistida, recibié évulos donados por otras
mujeres. Los resultados demostraron que el porcentaje
de embarazos fue mucho mds bajo en las mujeres que
fumaban mads de 10 cigarrillos al dia.

Repercusiones Placentarias del Tabaquismo

El tabaquismo produce disfuncién placentaria;
los niveles de estrégenos y gonadotropina coridnica son
menores en mujeres fumadoras que no fumadoras. Esta
disminucién de los niveles de estrogenos es ocasionada
por un efecto inhibidor de los componentes del humo del
tabaco sobre la aromatasa del tejido placentario.

El proceso de generacion y crecimiento de nue-
vos capilares y vasos sanguineos placentarios comienza

tan pronto como el dia 21 posterior a la concepcién, y
continua durante todo el embarazo, y esta asociado a
un continuo y dramadtico incremento del flujo sangui-
neo destinado a satisfacer el aumento de la demanda
metabdlica por el crecimiento fetal. La nicotina y otros
componentes del humo del tabaco pueden interferir en el
proceso normal de angiogénesis, que es un proceso vital
para mantener el embarazo y el desarrollo del feto?.

La placenta presenta frecuentemente alteraciones
anatomopatoldgicas (infartos retroplacentarios, aumento
del espacio intravelloso, etc) que, junto con un incremen-
to de los niveles de carboxihemoglobina en la sangre de
la gestante y los efectos vasoconstrictores de la nicotina,
condicionan un mayor nimero de complicaciones del em-
barazo y una mayor hipoxia fetal (Figura 1).

Si bien el tabaquismo esté asociado al cancer de
cervix uterino, la disminucién y bloqueo de los recep-
tores estrogénicos por algunos hidrocarburos arométicos
en las mujeres fumadoras, reduce el 50% el riesgo de
padecer cancer de endometrio.

Repercusiones del Tabaquismo en el Feto

Numerosos estudios desde 1957 han demostra-
do que el consumo de tabaco durante la gestacion se
asocia con un menor peso fetal ajustado a la edad gesta-
cional, que se relaciona directamente con la cantidad
de cigarrillos; ademads, los hijos de madres fumadoras
tienen un riesgo mayor de mortalidad perinatal debido,
a su vez, a una mayor frecuencia de aborto espontdneo,
muerte fetal, abrupto placentario, embarazo ectépico,
parto prematuro, malformaciones y sindrome de muerte
stibita del lactante!*!4.

Se ha llamado “sindrome fetal de tabaco” a los
recién nacidos que muestran un retraso del crecimiento
fetal asociada con el tabaquismo materno. Este diag-
néstico se aplicaba a los recién nacidos si: 1) la madre
fumaba 5 o més cigarrillos al dia durante el embarazo;
2) no se observaban signos de hipertension materna du-
rante el embarazo; 3) el retardo del crecimiento era si-
métrico; y 4) no habia ninguna otra causa de retardo de
crecimiento intrauterino. El “sindrome fetal de tabaco”
incluye, ademds: aumento del riesgo de complicaciones
obstétricas, embarazo ectdpico, alteracion de las pruebas
funcionales respiratorias, mutaciones en distintos tipos
celulares, mayor riesgo de cancer en los nifios e incre-
mento de la mortalidad perinatal'>3,

El retardo del crecimiento intrauterino se con-
sidera presente si el peso al nacer es de menos de 2500
gr en recién nacidos de término. Cuando se comparé la
cantidad de cigarrillos con la prevalencia de bajo peso
al nacer, hubo un 54% de aumento en la prevalencia de
nacimientos de bajo peso para fumadoras livianas, y
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130% de aumento en la prevalencia de nacimientos de
bajo peso entre las fumadoras fuertes®.

La mujer embarazada no tabaquista puede ser
fumadora pasiva constituyendo al feto en un “fumador
terciario pasivo”, por lo que el tabaquismo paterno y el
humo ambiental de tabaco en el ambiente laboral adqui-
eren gran importancia. Algunos trabajos han reportado
que los fetos hijos de padres fumadores de 20 cigarrillos/
dia, con madre fumadora pasiva, pesan unos 88gr menos
al nacer y, cuando la madre es fumadora, los recién naci-
dos pesan 150-250gr menos que los nacidos de matrimo-
nios donde ninguno de los progenitores fuma!®!”.

Por otro lado, la reducciéon de peso fetal por
tabaquismo materno podria ser un hecho reversible;
segun algunos reportes, las mujeres que cesan de fumar
antes de la semana 30 de embarazo tienen hijos con un
peso adecuado'®,

Varios estudios sugieren que el tabaquismo ma-
terno no s6lo aumenta las mutaciones de distintos tipos
celulares de la descendencia y el riesgo de desarrollar
céncer en la nifiez, sino que puede tener un impacto
negativo en el desarrollo de la funcién pulmonar y el
desarrollo neurocognitivo de los nifios'®. Ademds se en-

contro asociacién entre cualquier cantidad de cigarrillos
materna durante el embarazo y tener un hijo con malfor-
maciones orofaciales, como labio leporino més paladar
hendido?.

Conclusiones

El humo de tabaco produce efectos perjudiciales
para la salud de la poblacién en general en todas sus for-
mas, ya sea con “el humo de primera mano” como con “el
humo de segunda mano”, ofreciendo una problemética
particular la poblacion femenina en edad reproductiva.

El aumento del porcentaje de mujeres que con-
sumen tabaco a edades tempranas, hace imprescindible
la informacion sistemdticamente por medio del consejo
médico, sobre los riesgos que acarrea fumar para la capa-
cidad reproductiva presente y futura. Ademads de los ries-
g0 que acarrea para el curso del embarazo, el desarrollo
fetal y los primeros afios de vida del nifio.

En este contexto, la Ley de Control de Tabaco
puede ofrecer un encuadre propicio para disminuir el
consumo de tabaco y su consecuente impacto en la po-
blacién en general y femenina en particular.

COMPONENTES DEL HUMO

EFECTOS EN LA SALUD

Fase Gaseosa

Acetaldehido Irritante, dermatitis

Acetona Irritante, mareos

Acroleina Irritante, edema pulmonar

Benceno Carcinégeno definido, depresor SNC

Monéxido de carbono

Cefaleas, efectos cardiovasculares

Formaldehido

Carcinégeno probable, irritante

Metanol

Neurotoxico

N-Nitrosodietilamina

Carcinégeno probable

N-Nitrosodimetilamina

Carcinégeno probable, hepatotéxico

Estireno

Carcinégeno posible , irritante

Fase Particulada

2-naftilamina

Carcinégeno definido

4-aminobifenil

Carcindgeno definido

Arsénico Carcinégeno definido, neuropatia
Benzoantraceno Carcinégeno probable
Benzoapireno Carcindgeno probable

Cadmio Carcinégeno probable, nefrotoxico
Cromo Carcinégeno definido, bronquitis
Plomo Alteraciones del SNC, neuropatias
Niquel Carcinégeno definido

Nicotina Adiccién

TABLA 1: Componentes del Humo del tabaco y sus efectos
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CcP CS/CP
Fase gaseosa
CcO 10-20mg 2-5
Cco2 20-60mg 4-11
Formaldehido 20-100ug 0,1
Acroleina 60-140ug 8-15
Acetona 100-450ug 2-5
Ac. cianhidrico 30-200ug 0,03
Amoniaco 10-150ug 100
Benceno 12-48ug 2-10
Ac. férmico 200-500ug 1,4-1,6
Nitrosaminas 10-40ug 6-30
Fase particulada
Nicotina 1-4mg 1,8-3,5
Alquitran 1-40mg 1,5-2
Fenoles 60-140ug 1,6-3
Benzopireno 20-40ng 2,5-3,5
Cadmio 10-100ng 3,6-7,2
Niquel 20-80ng 0,2-3
Polonio 210 0,03-0,5 pCi 1,0-3,7

TABLA 2: Composicién de la Corriente Principal y Secundaria del Humo Ambiental de Tabaco. Tomada de EPA, 600/6-90/006F,
1992

Las corrientes principal y periférica de humo de
tabaco difieren cuantitativamente en su composicion, sien-
do mas elevada la concentracién de la mayoria de los t6xi-
cos en la corriente periférica.

Disminucién del Flujo Utero

Nicotina placentario y Umbilical

Alteraciones Anatomopatolégicas Placentarias

COHD q Disminucién de la Oxigenacién fetal

Figura 1: La nicotina favorece la produccién de alteraciones placentarias anatomopatoldgicas y los efectos vasoconstrictores
que, junto con el incremento de los niveles de carboxihemoglobina (COHb) en la sangre fetoplacentaria, induce un estado de
hipoxia fetal.
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