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Resumen

Introduccién. La exposicion al humo de tabaco de segunda
mano (HTSM) en nifios y adultos puede ser comtn en oficinas
gubernamentales, lugares de trabajo, vehiculos y espacios
publicos, pero es de particular importancia en el hogar. Los
grados de exposicion elevados en nifios pueden constituirse
como la principal justificacion para restringir el tabaquismo
dentro del hogar. El objetivo fue determinar los valores de
HTSM mediante biomarcadores séricos en binomios padres-
hijos menores de cinco afios, en México, participantes de la
Encuesta Nacional de Salud 2000. Material y métodos. Se
seleccionaron 76 binomios padres-hijos de hogares con adul-
tos no fumadores y 83 binomios similares pero con adultos
fumadores en el hogar. La seleccion se restringié a hogares
donde hubiera presencia de nifios menores de cinco afios de
edad. Las muestras séricas se analizaron por cromatografia
liquida. Se construyeron modelos de correlaciéon de expo-
sicion entre los binomios padres-hijos estratificados por el
antecedente de tabaquismo en los padres. Resultados. La
prevalencia de individuos con mas de 15 ng/mL de cotinina
en suero en los fumadores fue de 100%; la cuantificacion
minima fue 18.50 y la méxima de 221.5 ng/mL. En los adultos,
los valores séricos de cotinina fueron 50 veces mayores en
los fumadores (107.4 ng/mL) que en los no fumadores (1.99
ng/mL); similar observacion a la referida tuvo la exposicion
a 3’-hidroxicotinina (0.69 en no fumadores vs. 33.59 ng/mL
en adultos fumadores). Hubo una diferencia significativa tres
veces mayor de valores de cotinina (0.19 vs. 0.60 ng/mL) y
de 3’-hidroxicotinina (0.06 vs. 0.19 ng/mL) en los hijos de
fumadores. Conclusiones. A pesar de que existe diferencia
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Abstract

Introduction. Children and adult exposure to SecondHand
Smoke (SHS) may occur in government offices, work and
public places as well as in vehicles. Nevertheless, SHS is par-
ticularly important at home. High exposure levels in children
may be the main reason to prevent parents and other family
members from smoking at home. This study aims at estab-
lishing SHS levels by measuring biomakers in serum in pairs
of parents and their younger than five years old children in
Mexico, included in the 2000 National Health Survey. Mate-
rial and Methods. Seventy-six parents-children pairs were
taken from households with non smokers adults, as well as
83 pairs with adult smokers at home. Selection was limited
to the adult population in households with children under
five years old. Serum samples were analyzed through liquid
chromatographic. Correlation exposure models between
parents-children pairs were built and stratified according to
parents’ background concerning smoking. Results. In the
smokers group, people with more than |5ng/mL of cotinine
metabolites in serum showed prevalence of 100%. Minimum
quantification was 18.50 and maximum 221.5ng/mL. In adults,
cotinine metabolite levels in serun were 50 times higher in
smokers (107.4ng/mL), than in non smokers (1.99 ng/mL).
Concerning 3-hydroxycotinine, something similar was ob-
served (0.60 in non smokers vs. 33.50 ng/mL in smokers). A
significant difference three times higher in cotinine levels (0.10
vs.0.60ng/mL) and 3-hydroxycotinine (0.06 vs.0.19ng/mL) was
found in those children with, at least, one of both parents who
smoked. Conclusions. It is worthwhile noting that although
there is a significant difference in ETS in children with both
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significativa de HTSM en nifios de padres fumadores, la expo-
sicion observada de HTSM en nifios menores de cinco afios
de padres no fumadores también es relevante. En México se
documenta por primera vez una elevada exposicion al HTSM
en nifios, no sélo de padres fumadores sino también de padres
no fumadores. Esto pone de relevancia que la exposicion al
HTSM no es sélo un problema de salud publica que se presen-
ta en hogares de padres fumadores, sino que la exposicion en
niflos mexicanos es frecuente en diversos lugares publicos. Es
necesario implementar estudios adicionales en México para
evaluar el impacto de intervenciones que garanticen hogares
y espacios libres de humo de tabaco.

Palabras clave: exposicién al humo de tabaco ambiental;
tabaquismo; cotinina; 3’-hidroxicotinina; México

parents who smoke, the ETS found in children younger than
five years old, from non smokers parents, is also important.
This is the first time that high SHS in children from smokers
and non smokers parents is documented in Mexico. This
highlights the fact that SHS in Mexican children represents not
only a public health problem in households with smokers; it
also occurs frequently in different public places. Further stud-
ies must be carried on in Mexico and in the region in order
to assess the impact of interventions which will guarantee
households and public spaces free from SHS.

Key words: SecondHand Smoke; smoking; cotinine; 3’- hy-
droxycotinine; Mexico

ibien existen muchas fuentes de exposicién al humo

de tabaco de segunda mano (HTSM), el tabaquismo
en padres constituye el principal factor de riesgo asocia-
do a la presencia de biomarcadores de metabolitos de
cotinina en nifios expuestos en el hogar.! Sin embargo,
la exposicién en nifios y adultos puede ser comtin en
oficinas gubernamentales, lugares de trabajo, veh culos
y espacios publicos. La cuantificaciéon bioqu mica de
la exposicién es ttil para justificar la prohibicion de la
exposicion al HTSM, en particular en nifios. La cotinina
es uno de los metabolitos que cuantifican exposicién
al humo de tabaco ambiental y puede detectarse en
saliva, sangre, orina, semen y pelo, con una elevada
correlacion con la exposicion ambiental.? Los valores
de exposicién elevados en nifios pueden significar la
principal justificacion para restringir el tabaquismo de
los padres y miembros de la familia en el hogar? En
casas de padres fumadores que niegan exposicién en
el hogar, la cuantificacion bioqu mica de metabolitos
de cotinina puede ser til para evidenciar exposicion
prevenible en nifios a temprana edad.* Se ha referido
que los padres cuyo nivel de escolaridad y nivel so-
cioeconémico son bajos exponen con mayor frecuencia
a sus hijos a HTSM en casa. Asimismo, se ha notificado
que los nifios con exposicién al HTSM en casa presen-
tan mayor sintomatolog a del tracto respiratorio bajo y
mayor nimero de episodios de exacerbacién de asma®
y que existe una vulnerabilidad mayor al HTSM en
nifios, aun en la etapa intrauterina, que es inversamente
proporcional a la edad. Los nifios con exposicién fetal al
HTSM presentan menor desarrollo neuroconductual,®
mayor riesgo de caries dental’ y menores concentracio-
nes de 4cido ascérbico.® Los hijos de padres fumadores
se exponen de manera temprana a metabolitos con
potencial carcin6geno’ y a elevadas concentraciones
de plomo en sangre.!’Madres fumadoras o con intensa
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exposicion al HTSM presentan cifras altas de cotinina
en la leche materna." Por otra parte, se ha referido una
mayor prevalencia de malformaciones congénitas en
productos de madres fumadoras,'> quienes muestran
concentraciones séricas de folatos mds bajas.

En la actualidad se han desarrollado diversas po-
| ticas restrictivas para regular la exposicién al HTSM
en varios pa ses, donde la prohibicién de fumar en
edificios publicos, en lugares de trabajo, as como en
bares y restaurantes es el predmbulo para el inicio de
estrategias que protejan a los nifios de la exposicion
en el hogar. Desafortunadamente, en los pa ses en v as
de desarrollo existe muy escasa evidencia del impacto
en la salud de la exposicién al HTSM en casa,'® que
en particular se deriva del tabaquismo en los padres.
Hoy en d a, en México, existe reglamentacion sobre el
consumo de tabaco en la que se especifica los lugares
publicos donde estd prohibido fumar, cuyo fin es pro-
teger el derecho de las personas no fumadoras a no
exponerse al humo de tabaco en sitios cerrados que
comparten con fumadores. En esa situacién se encuen-
tran los edificios puiblicos propiedad de la Federacion,
aquellos que alberguen oficinas o dependencias de la
Federaci6n, organismos ptiblicos auténomos, edificios
que presten servicios ptiblicos de cardcter federal, uni-
dades hospitalarias y cl nicas de los sectores ptblico,
social y privado que constituyen el Sistema Nacional de
Salud, entre otros.!* De acuerdo con lo ya mencionado,
existe una regulacién que limita las dreas de consumo
de tabaco con el fin de disminuir su consumo y la ex-
posicién al HTSM, pero la exposicién en el hogar no
ha sido evaluada en México, ambiente importante para
la poblacion mds vulnerable, los nifios. En este estudio
realizado en México se cuantifica y correlaciona una
elevada exposicién al HTSM en nifios cuyos padres
son fumadores.
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Los objetivos planteados en este estudio fueron:

1. Determinar los valores de exposicién al humo de
tabaco ambiental utilizando biomarcadores séricos
en binomios de padres e hijos menores de cinco
afios que participaron en la Encuesta Nacional de
Salud 2000 (ENSA 2000) en México.

2. Bvaluary cuantificar la correlacién entre valores de
metabolitos de cotinina y 3'-hidroxicotinina sérica
entre binomios padres-hijos expuestos y no expues-
tos al humo de tabaco ambiental en el hogar.

3. Identificar los principales determinantes de meta-
bolitos de cotinina y 3'- hidroxicotinina en suero.

Material y métodos

La informacion se obtuvo de la ENSA 2000 aplicada en
Meéxico. Se utilizaron variables de edad, género, peso,
talla y antecedente de tabaquismo en adultos. Asimis-
mo, en los nifios se contd con informacién de edad en
meses, género y antecedente de enfermedad respiratoria
durante los tltimos 30 d as.

Seleccion de la poblacién de estudio

La poblacién de estudio se conformé con binomios
adulto-nifio menor de cinco afios participantes de la
ENSA 2000 y se construyé a partir de una seleccién
aleatoria estratificada por antecedente de tabaquismo en
los adultos, entre los cuales se seleccionaron 76 binomios
con adultos no fumadores y 83 con adultos fumadores
en el hogar. La selecci6n se restringi6 a la poblacién de
adultos que habitaban hogares donde hubiese presen-
cia de nifios menores de cinco afios de edad. Para la
combinacién de estos binomios se buscé que ambos
(adultos e hijos) residieran en la misma entidad federa-
tiva, delegacion / municipio, drea de georreferenciacién,
localidad, manzana, vivienda y hogar. Se conformé una
al cuota sérica mediante la combinacién de muestras de
grupos de entre tres a cinco binomios en padres y sus
correspondientes hijos. Después de seleccionar la pobla-
cion, se procedié a la btisqueda de los espec menes en el
banco de sueros de la ENSA 2000, ubicado en el Instituto
Nacional de Salud Pblica. Se obtuvieron y conformaron
100 al cuotas de 326 muestras séricas entre adultos y
nifios, agrupados en cuatro grupos de exposicién de 76
binomios de padres no fumadores y 83 binomios de, al
menos, un padre fumador (figura 1).

Grupos de exposicion
Cadauna delas 100 al cuotas fue creada con tres a cinco

binomios padre-hijo seleccionados en los siguientes
cuatro grupos de exposicién:
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Primer grupo

83 padres que fuman en el hogar = se conformaron 25
al cuotas.

83 hijos menores de cinco afios de los padres fumadores
referidos previamente = 25 al cuotas.

Segundo grupo

76 padres que no fuman = se conformaron 25 al cuotas.
76 hijos menores de cinco afios de los padres no fuma-
dores referidos previamente = 25 al cuotas.

Total = 100 al cuotas.

Analisis de laboratorio

La muestras séricas fueron analizadas por cromatograf a
1 quida-ionizacién qu mica a presion atmosférica aco-
plada a espectrometr a de masas (LC-MS/MS), como lo
describieron Bernert y colaboradores, ' en el laboratorio
del doctor Neil Benowitz, de la Divisién de Farmacolo-
g a Cl nica de la Universidad de California con sede en
San Francisco, EUA. El | mite de cuantificacién fue de
0.2 ng/mL para cotinina y 3'-trans hidroxicotinina. El
criterio mas comun para clasificar a los fumadores es el
del valor m nimo de 15 ng/mL de cotinina en plasma.
La cromatograf a | quida-ionizacion qu mica a presién
atmosférica acoplada a espectrometr a de masas es una
técnica de separacion universal capaz de aislar diferen-
tes compuestos voldtiles y no voldtiles que requieren
derivacién. Luego de su separacién, estos compuestos
se transportan a un electrodo de descarga, pero duran-
te el proceso pasan a una trampa de iones donde se
identifican y cuantifican. El espectrometro acoplado
a masas permite el aislamiento de los compuestos en
fase de gas continua y controla la fragmentacién que se
produce en la informacién estructural. La combinacién
de estas tecnolog as produce un fuerte perfil en la de-
terminaci6n estructural de algunos compuestos dif ciles
de determinar mediante otras técnicas mds sencillas. La
cromatograf a de gases es una técnica altamente sensible
para cuantificar metabolitos generados por la exposicién
a humo de tabaco ambiental y tiene la capacidad de
determinar en forma simultdnea la nicotina y sus meta-
bolitos en diferentes muestras bioldgicas, entre la cuales
estdn la orina, saliva y plasma. Este método es aplicable
al andlisis de muestras para fumadores y no fumadores
potencialmente expuestos al humo de tabaco ambien-
tal. Son muy pocas las limitaciones de este equipo y se
relacionan con los pesos moleculares del compuesto a
analizar y la volatilidad del disolvente;'® esta técnica
estd disponible en el laboratorio de cotinina del Instituto
Nacional de Salud Ptblica de México."”
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Hogares con al menos
un padre fumador

/ (tabaquismo positivo)

Encuesta Nacional

de Salud en México 2000

.

Hogares sin
padres fumadores
(tabaquismo negativo)

* Se cre6 una alicuota entre cada 3-5 sujetos en cuatro grupos de exposicidn

83 binomios padre-hijo

Padre fumador
(positivo a tabaquismo)

*ler grupo
de exposicion

S y

Seleccion
aleatoria

*20 grupo

ijos <5 afios ——»
Hijos <5 afios de exposicion

76 binomios padre-hijo

*3er grupo
de exposicion

Padres no fumadores
(negativo a tabaquismo)

4{ y
Seleccion
aleatoria

Hijos <5 afios ——— d 4o grupo

e exposicion
Total de muestras
100

FiGura |. DISENO DEL ESTUDIO SOBRE DETERMINANTES DE NIVELES DE COTININA SERICA EN MExico

Analisis estadistico

Se realizé una transformacion logar tmica de las va-
riables cotinina y 3’-hidrocotinina, ya que no ten an
una distribucién normal. Asimismo, se llevé a cabo
un andlisis univariado y bivariado para comparar las
caracter sticas de la poblacion de estudio estratificadas
por el hébito tabdquico en funcién de edad, género y
valores de cotinina y 3’-hidroxicotinina, tanto en adultos
como en nifios. En este tltimo grupo, ademds, se exploré
también el antecedente de enfermedades respiratorias
durante los tltimos 30 d as y la determinacién de la
media geométrica de las concentraciones séricas de los
metabolitos en los nifios. Se realizé una comparacién de
medias en las variables continuas y una diferencia de
prevalencias en las variables categdricas.

Més adelante se realizaron dos modelos de regre-
si6n lineal multiple donde las variables dependientes
fueron las concentraciones séricas de cotinina y 3'-hi-
droxicotinina, en base logaritmo natural, de los nifios.
Dichos modelos fueron ajustados por las variables de
antecedente de fumar, edad y género en el grupo de
adultos. En los nifios menores de cinco afos, se utiliza-
ron las variables edad en meses, género, ndice de masa

S216

corporal y antecedente de enfermedades respiratorias
en Jos nifios.

Resultados

Las caracter sticas sociodemogrificas, peso, talla y pre-
valencia de antecedente de enfermedades respiratorias
durante los tltimos 30 d as fueron similares en los estra-
tos del grupo de binomios con y sin padres fumadores
(cuadro I). Es necesario considerar la prevalencia de
sobrepeso y obesidad, mayor de 70%, observada en los
adultos seleccionados en este estudio.

La prevalencia de individuos con valores por
encima de los 15 ng/mL de suero en el grupo de los
fumadores fue de 100%; el m nimo fue de 18.50 y el
méximo de 221.5 ng/mL. En el grupo que se consideré
no fumador, tinicamente un adulto estuvo por encima
de los valores referidos para una exposicién ambiental
al humo de tabaco intensa (27.63 ng/mL).

Dentro del grupo de fumadores, la distribucién de
las concentraciones séricas de metabolitos de cotinina por
sexo del adulto fumador fueron similares en hombres y
mujeres (109.22 y 104.77 ng/mL, respectivamente).

En los adultos, los valores séricos de metabolitos
de cotinina sérica fueron 50 veces mayores en los fuma-
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dores (107.4) que en los no fumadores (1.99 ng/mL). Se
observé una situacién similar en cuanto a la exposicion
a 3’-hidroxicotinina (0.69 en no fumadores vs. 33.59
ng/ mL en adultos fumadores).

En los nifios no hubo diferencia de prevalencia
con el antecedente de enfermedades respiratorias en
los estratos de padres fumadores y no fumadores. Sin
embargo, la frecuencia de infecciones respiratorias
durante los tltimos 30 d as fue muy elevada (36%), lo
que disminuye la variabilidad de dicha exposicién.

Se apreciaron diferencias estad sticamente significa-
tivas entre las cifras de metabolitos del humo de tabaco
ambiental en nifios estratificadas por hébito tabdquico
de los padres. Hubo una diferencia tres veces mayor
en los valores de cotinina (0.19 vs. 0.60 ng/mL) y 3'-
hidroxicotinina (0.06 vs. 0.19 ng/mL) en los hijos de, al
menos, un padre fumador.

Sin duda, el principal determinante, en nifios me-
nores de cinco afios, de metabolitos séricos derivados de
exposicién al humo de tabaco ambiental es que alguno
de los padres sea fumador (cuadro II).

En las figuras 2 y 3 se observan las elevadas corre-
laciones entre las concentraciones séricas de metabolitos

de la cotinina y 3'-hidroxicotinina, en particular en los
binomios padre-hijos de hogares de adultos fumadores.
Cabe destacar que si bien existe una diferencia signifi-
cativa de exposicion al humo de tabaco ambiental en
nifios de padres fumadores, la exposicion observada en
nifios menores de cinco afios de padres no fumadores
también es relevante.
. y
Discusion

En México se documenta por primera vez una elevada
exposicion al HTSM en nifios, no sélo de padres fu-
madores sino también en nifios menores de cinco afios
de padres que informaron no tener hdbito tabdquico.
Este hecho pone en evidencia que la exposicion al
HTSM no sélo es un problema de salud ptblica que se
presenta en hogares de padres fumadores, sino que la
exposicién en nifios mexicanos menores de cinco afios
es frecuente en diversos lugares ptblicos. La exposi-
cién a humo de segunda mano en casa incrementa el
riesgo de numerosas enfermedades en la nifiez y esta
evidencia fue ampliamente documentada en pa ses de-
sarrollados en la década de los afios noventa.!’® Por esta
razon, la Academia Americana de Pediatr a recomienda

Cuadro |
DISTRIBUCION DE LAS CONCENTRACIONES SERICAS DE COTININA Y 3’-HIDROXICOTININA EN NINOS MENORES DE 5 ANOS DE
ACUERDO CON LA CARACTERISTICA DE FUMADOR DE UN ADULTO HABITANTE DE SU HOGAR
(ANALISIS ANIDADO EN LA ENcUEsTA NAcioNAL DE SAaLup 2000, MExico)

No fumadores Fumadores
n=76 n=83
Promedio EE Promedio EE Valor p

Adultos

Edad (afios) 37.34 1.61 34.06 1.28 0.110
Género

Hombres 52.63% 59.04%

Mujeres 47.37% 40.96% 0416

indice de masa corporal 27.21 0.54 27.71 0.98 0.663

Valores séricos de cotinina (ng/dl) 1.99* 0.62 107.4* 6.23 0.000

Valores séricos de 3’-hidroxicotinina (ng/dl) 0.69* 0.18 33.59¢ 2.17 0.000
Nifios

Edad (meses) 39.32 1.6 40.11 1.36 0.7068
Sexo

Nifios 53.33% 46.91%

Nifias 46.67% 53.09% 0.423
Enfermedades respiratorias

No 64% 63.75%

Si 36% 36.25% 0.974

Valores séricos de cotinina (ng/dl) 0.19* 0.0l 0.60* 0.04 0.000

Valores séricos de 3’-hidroxicotinina (ng/dl) 0.06" 0.008 0.19* 0.01 0.000

Valores séricos de cotinina -1.91F 0.08 -0.67% 0.06 0.000

Valores séricos de 3’-hidroxicotinina -3.13F 0.09 -1.79¢ 0.06 0.000
* Media aritmética
¥ Media geométrica
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Cuadro Il
FACTORES EXPLICATIVOS DE LAS CONCENTRACIONES SERICAS DE COTININA Y 3’- HIDROXICOTININA EN NIKOS MENORES
DE 5 ANiOs (ANALISIS ANIDADO EN LA ENcuesTA NAcioNAL DE SALup 2000, MExico)

Variable eB* efE* elcos%* R?
Cotinina

Valores séricos de cotinina en adultos (ng/dl) 1.003 1.001 1.0005 1.005 0.477
Antecedente de fumar en el adulto

No Ref.

Si 2.284 1.180 1.643 3.174
Género

Hombres Ref.

Muijeres 1.136 1.109 -1.080 1.397

indice de masa corporal en adultos -1.001 1.007 -1.016 1.012
Género

Nifios Ref.

Nifias 1.017 1.106 -1.199 1.242

Edad nifios (meses) 1.005 1.003 -1.002 1.013
Enfermedades respiratorias en nifios

No Ref.

Si 1.109 1.109 -1.106 1.364

Constante -9.412 1.396 -18.246 -4.854
3’-hidroxicotinina

Valores séricos de 3’-hidroxicotinina en adultos (ng/dl) 1.004 1.004 -1.003 1.012 0.493
Antecedente de fumar en el adulto

No Ref.

Si 3.080 1.192 2.172 4.362
Género

Hombres Ref.

Mujeres 1.239 1.127 -1.023 1.573

indice de masa corporal en adultos -1.008 1.008 -1.024 1.008
Género

Nifios Ref.

Nifias 1.087 1.121 -1.154 1.367
Edad nifios (meses) 1.005 1.003 -1.002 1.364
Enfermedades respiratorias en nifios

No Ref.

Si 1.209 1.127 -1.046 1.531

Constante -29.488 1.452 -61.620 -14.097

* El coeficiente, error estandar e intervalo de confianza se expresaron como el exponente de los valores absolutos correspondientes a los
valores con base en el logaritmo natural de la variable dependiente, y se respet6 el signo con el que resulté en el modelo de regresion

lineal multiple.

evaluar en sus pacientes la exposiciéon al HTSM. Esta
recomendacién incluye la posible determinacién de
biomarcadores para determinar metabolitos de cotinina
en nifios de padres fumadores, as como en nifios con
enfermedades del tracto respiratorio bajo.”? Los nifios
de menor edad constituyen el foco de preocupacién
cuando viven en hogares de padres fumadores porque
la susceptibilidad a la exposicién ambiental al humo de
tabaco se comporta en relacién inversa con la edad® y
los menores se convierten en agentes vulnerables de
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esta exposicion prevenible. La exposicién temprana
al humo de tabaco predispone a una mayor suscep-
tibilidad al habito de fumar en la vida adulta, como
ha sido demostrado en estudios de cohorte.?! Existen
evidencias de que la proporcién de nicotina absorbida
durante la nifiez como exposicién de segunda mano estd
asociada con el subsecuente riesgo de tabaquismo en la
adolescencia. De hecho, existen nifios que absorben con
mayor eficiencia los metabolitos de la nicotina, lo cual
puede estar relacionado con factores fisiolégicos tales
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como la capacidad pulmonar.?? En el estudio de expo-
sicién pasiva al humo de tabaco en hogares mexicanos,
el principal predictor de exposicién fue el tabaquismo
en alguno de los dos padres, en especial de la madre.
Otros predictores que han sido referidos en la literatura
cient fica ademads del tabaquismo materno son la edad
menor de siete afios y el bajo estrato socioeconémico de
los padres; estas covariables se han correlacionado con
concentraciones elevadas de metabolitos de cotinina.”®
En México, los niveles de exposicién al HTSM se rela-
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cionaron en forma inversa con la edad de los nifios, lo
cual resulta preocupante desde el punto de vista de la
salud ptblica porque la exposicion en nifios se presenta
desde la etapa intrauterina.

En pa ses con elevada prevalencia de tabaquismo
en adultos se documenta una correlacién directa con
los valores de los metabolitos de cotinina en nifios en
edad preescolar, lo que constituye una evidencia de la
necesidad de una accién inmediata para prevenir dicha
exposicién y predisposicién a una adiccién temprana.?
Estas evidencias deben considerarse en pa ses como
México donde, a pesar de la existencia de regulacién
para proteger contra el HTSM a personas no fumadoras,
su impacto es muy limitado porque no existen pautas
para respetar la reglamentacion vigente y hay ausencia
de cultura para la proteccion contra el HTSM.

Existen modelos probabil sticos que documen-
tan una elevada comparabilidad y correlacién de
pardmetros cl nicos y ambientales que potencian el
efecto dafino del HTSM. De manera especial, se han
correlacionado marcadores ambientales tales como
metabolitos con poder carcindégeno producidos por el
humo del cigarrillo, part culas ambientales y mondxi-
do de carbono, entre otros; todos ellos con estrecha
asociacién a metabolitos de cotinina en sangre, orina,
saliva y pelo.”

La utilizacién de biomarcadores de exposicién al
humo de tabaco ambiental, como la cuantificacién de
metabolitos de cotinina y 3’-hidroxicotinina en nifios,
se presenta como indicadores de exposicién pasiva
en sistemas de vigilancia epidemiolégica y pueden
coadyuvar a justificar regulaciones estrictas contra el
tabaquismo no sélo en lugares ptiblicos sino también en
elhogar.”® Se puede regular con la intencién de proteger
a los nifios menores de 5 afios que estén expuestos de
manera involuntaria al humo de tabaco ambiental en
su hogar, ya que a esta edad es el ambiente donde pa-
san la mayor parte del tiempo. La implementacién de
este tipo de medidas también debe estar acompafiada
de recursos econémicos, humanos y tecnolog a ad hoc
necesaria para medir de la manera mds precisa la ex-
posicion al HTSM y aplicar las sanciones. Sin embargo,
la regulacién y aplicacion de sanciones no es la tinica
forma de disminuir la exposicién de estos nifios al
HTSM, sino que debe de ir acompafiada de un progra-
ma de educacién a la poblacién con el objetivo de que
ésta tome conciencia de la importancia de proteger la
salud de los nifios. Con respecto al cumplimiento del
reglamento en lugares ptiblicos, tanto gubernamentales
como privados, se deben aplicar las sanciones para que
los administradores de este tipo de espacios respeten
la regulacion existente y de esta manera evitar la ex-
posicién al HTSM en la poblacion.
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En México, son escasos los antecedentes de cuanti-
ficacion bioqu mica de la exposicion ambiental al humo
de cigarrillo, de donde esta informacién es relevante
porque justifica la necesidad de regulaciones méds es-
trictas contra el consumo de tabaco. A este respecto,
en algunas dreas geograficas de Europa del Este se
cuantificaron los valores de cotinina en orina de nifios
menores de cuatro afios y se correlacionaron con los
valores encontrados en la madre y con el antecedente
de tabaquismo en los padres. Aquellos nifios en edad
preescolar que acuden a la escuela presentan valores de
cotinina significativamente menores a los de sus pares
hijos de padres fumadores que se quedan en casa.”’ En
este contexto, en un periodo de 14 afios y utilizando los
bancos de suero de las encuestas nacionales de salud y
nutricién de EUA, se determind la exposicion ambien-
tal al humo del cigarrillo mediante las cifras de cotinina
sérica en un grupo de sujetos mayores de cuatro afios
de edad. Se pudo cuantificar una reduccién de 70% en
las concentraciones en los no fumadores durante ese
periodo. La disminucién se observé en todos los gru-
pos de edad, género y grupo étnico y fue resultado de
pol ticas y regulaciones severas contra el tabaquismo
en ambientes puiblicos.” En la encuesta nacional de
salud y nutricién aplicada en EUA hubo una buena
correlacién entre los valores de metabolitos de cotinina
sérica y el informe de exposicion al humo de segunda
mano.”’ Los metabolitos de cotinina estdn presentes
en concentraciones mds elevadas en nifios de padres
fumadores y son significativamente mayores cuando
las fumadoras son las madres en comparacién con sus
parejas masculinas.® Estos hallazgos son comparables
al contexto de México, donde prevalece una exposiciéon
muy intensa en nifios menores de cinco afos.

La reproducibilidad de la autorreferencia de
tabaquismo de los padres en casa es inconsistente.
Existen evidencias de elevados niveles de exposicién
al humo de tabaco de segunda mano en nifios que no
concuerdan con el informe negativo de tabaquismo en
casa por parte de los padres.®! Los datos disponibles
comprueban una mayor exposicion pasiva al humo de
tabaco ambiental en nifios de madres fumadoras en
comparacién con hogares donde el padre es el tnico
fumador. El conocimiento que los padres puedan tener
del impacto de su hdbito sobre las concentraciones
de metabolitos de cotinina en sus hijos puede ser un
elemento de motivacién para inhibir la exposicién en
casa.*? Por esa razén, en México se deben implementar
estrategias de comunicacion educativa para inhibir la
exposicién al HTSM en casa.

Empero, hoy en d a es necesario llevar a cabo una
mayor investigacion cl nica para determinar los grados
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de exposicién de segunda mano que biolégicamente se
traducen en dafios a la salud entre nifios y adolescentes.
Lo anterior, a pesar de que el hecho de que la exposi-
cion al HTSM, por m nima que sea, produce dafios que
potencialmente son irreversibles, no admite dudas.

Sintomas respiratorios por exposicion
a tabaquismo de segunda mano

Los metabolitos de cotinina y los s ntomas respiratorios
del tracto inferior bajo son mds cuantiosos en nifios de
padres fumadores® y la exposicién pasiva a humo de
tabaco ambiental en nifios es un factor que causa infla-
macion de la mucosa respiratoria y, en consecuencia,
predisposicién a infecciones agudas y crénicas.* La
exposicién a humo de tabaco se acomparia de un riesgo
elevado de infeccién por Streptococcus pneumoniae o por
Haemophilus influenzae.®® La rinitis alérgica es causa
comtn de obstruccién nasal en la nifiez; sin embargo,
los nifios de padres fumadores sufren obstruccién nasal
sin padecer previamente rinitis alérgica.* El asma con-
lleva estrés oxidativo y se incrementa por exposicién al
humo de tabaco ambiental.” La exposicién ambiental
al humo de tabaco disminuye la funcién pulmonar y
aumenta tanto la reactividad del tracto respiratorio
como la frecuencia de exacerbaciones de asma. La expo-
sicion se relaciona no sélo con el hébito tabdquico y la
intensidad de la exposicién en los padres, sino también,
de manera muy importante, con la exposicion pasiva
en ambientes ptblicos. Aun en nifios de padres no
fumadores pero que sufren periodos de exacerbacion
del asma, los valores de metabolitos de cotinina son
significativamente mds elevados.®

De otro lado, el tabaquismo en las madres es el
principal predictor significativamente asociado de sin-
tomatolog a respiratoria en nifios menores de un afio.’
De hecho, la frecuencia de sintomatolog a del tracto
respiratorio en niflos es directamente proporcional a la
exposicién al humo de tabaco ambiental. Sin embargo,
existen algunos grupos étnicos con mayor predisposi-
cion y susceptibilidad a manifestarlos. A este respecto,
se inform¢ que entre nifios de origen afroamericano con
asma se han cuantificado valores mayores de metaboli-
tos de cotinina sérica y en pelo, comparados con los que
presentan nifios blancos en las mismas circunstancias
de exposicion.*’ Estos grados de exposicién encontrados
en biomarcadores de nifios y adultos no fumadores se
correlacionan en forma significativa con los que se han
hallado en el ambiente.
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Efectos adversos en la
salud materno-infantil

Mujeres embarazadas no fumadoras expuestas a humo
de tabaco ambiental en casa y en ambientes ptiblicos
tuvieron productos con un menor peso al nacer y que en
comparacién con las no expuestas tuvo significancia dife-
rente. El hecho de que la exposicién ambiental a cigarrillo
de segunda mano tiene un efecto sobre el peso al nacer
constituye una evidencia para establecer regulaciones
mads severas que protejan a las mujeres embarazadas de
los efectos adversos del tabaquismo pasivo.*!

Se han cuantificado metabolitos de cotinina en
1 quido amnidtico de madres fumadoras® y existen
informes de un incremento del riesgo de aborto es-
pontdneo en mujeres sujetas a fertilizacién asistida y
expuestas al humo de tabaco ambiental.** Al respecto,
la placenta de las madres embarazadas fumadoras no
constituye una barrera a la exposicién a hidrocarbu-
ros aromadticos polic clicos, por lo que las conductas
saludables durante el embarazo pueden disminuir en
forma considerable la exposicién a componentes car-
cinégenos.* La medicién de biomarcadores con poder
carcinégeno en nifios, entre los que se encuentran el
4-(metilnitrosamino)-1-(3-piridil)-1-butanona, provee
importante informacién de los dafios a la salud de la
exposicion ambiental al humo de cigarrillo desde una
edad temprana e identifica a los sujetos que estardn en
mayor riesgo de enfermedades neopldsicas en la vida
adulta.®> De hecho, estos metabolitos asociados a c4n-
cer de pulmoén se han cuantificado en nifios de padres
fumadores en poblaciones con alta exposicion.

Otros efectos de la exposicion
a tabaquismo de segunda mano en nifios

El antecedente de hdbito tabdquico en los padres es un
importante agente patdgeno de exposicién en sus hijos,
quienes estdn en mayor predisposicion de padecer tlce-
ras duodenales y géstricas, esofagitis, as como reflujo
gastroesofdgico. En ese sentido, se ha documentado una
concentracién elevada de metabolitos de cotinina®” en
nifios con padres fumadores y sintomatolog a gastro-
duodenal. Existen datos acerca de que la exposiciéon
ambiental al humo de tabaco en nifios se asocia a déficit
cognitivo.* Las altas concentraciones de metabolitos de
cotinina en nifios se correlacionan de modo inverso con
las de 4cido ascorbico sérico, con el consecuente impacto
en la reduccién de antioxidantes y el incremento en el
riesgo de tener consecuencias adversas para la salud.’
Existen claras evidencias de que el tabaquismo coadyu-
va a reducir los valores de antioxidantes en las madres
y sus productos. La disminucién de la concentracién
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total de antioxidantes en plasma puede ejercer un efecto
negativo sobre los sistemas de proteccion antioxidante
enlos neonatos.” Se dispone de informes de exposicion
al humo de tabaco ambiental en nifios asmaticos e in-
cremento de plomo en sangre.”!

El s ndrome metabdlico es un buen predictor de
enfermedad coronaria y diabetes mellitus tipo Il y a
menudo emerge en la nifiez. El tabaquismo contribuye
a incrementar el riesgo de s ndrome de resistencia a
la insulina y existen evidencias recientes de que la
exposicion al humo ambiental de tabaco se asocia de
manera independiente con el s ndrome metabdlico en
la adolescencia. Esta constituye una implicacién de
peso para la salud ptblica si se considera que obesidad
y tabaquismo son causas prevenibles de enfermedades
crénicas,”® y que este tipo de exposicién es de alta
prevalencia en México.

Conclusiones

Los nifios mexicanos no estan en posibilidades de re-
vertir por s mismos la exposicién ambiental al humo
de tabaco. Por esta razon, los padres deben garantizar
que sus hijos vivan en ambientes libres de humo de
cigarrillo. Cada pa s deberd tomar las acciones necesa-
rias en el dmbito legislativo y normativo que proh ban
el tabaquismo en espacios ptblicos y en el ambiente
del hogar.

Las acciones de salud ptblica contra las exposicio-
nes ambientales requieren cuatro pasos fundamentales:
a) la deteccién de exposicién conocida o sospecha de
que cause enfermedad y el estudio que se presenta de
exposicién al HTSM en nifios mexicanos es un ejemplo de
ello; b) la valoracién del riesgo en salud de la exposicién.
En relacién con este punto, existen diversas evidencias
epidemioldgicas de los graves dafios a la salud que el
HTSM produce desde la etapa intrauterina; c) la imple-
mentacién de una intervencién contra la exposicion.
Esta consideracién constituye una responsabilidad com-
partida entre el Estado, los investigadores y la sociedad
civil; d) la valoracion de que la intervencién contra la
exposicién es efectiva. Sin duda, el disefio, operacién
y evaluacién del impacto de las intervenciones contra
el consumo de tabaco son una necesidad percibida en
el dmbito de la salud publica. El hecho de otorgarle
prioridad a estas estrategias depende del tamafio de la
poblacion afectada, de la importancia de los efectos en
salud y de la disponibilidad de intervenciones costo-efec-
tivas en contra de la exposicién. Por esta razén, en pa ses
como México se debe hacer expl cito el compromiso de
combatir el tabaquismo en diversos &mbitos, entre ellos
el gubernamental, el legislativo, el de produccién de
conocimiento y el que promueve la sociedad civil.
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En EUA se monitorean 116 exposiciones ambienta-
les mediante sistemas de vigilancia epidemiolégica que
incluyen los metabolitos de cotinina.”® En México es
necesario establecer estrategias modernas de monito-
reo bioqu mico de la exposicién al HTSM en mdiltiples
escenarios.

Se han sugerido diversas intervenciones para mi-
nimizar la exposicion al HTS en el hogar; una de ellas
es que los padres fumen fuera del hogar con la puerta
cerrada.* Empero, estas acciones no brindan una pro-
teccion total.®

De manera tradicional, en los pa ses desarrollados
se han impuesto pol ticas para promover espacios
publicos libres de humo de tabaco que han dado como
resultado disminucién en la prevalencia de consumo.
Sin embargo, con los resultados de la importante ex-
posicion al HTSM que se observa en nifios mexicanos
menores de cinco afios, es imprescindible establecer
pol ticas contra el consumo de tabaco en los hogares.
Es necesario llevar a cabo futuros estudios en México y
en la region para evaluar el impacto de intervenciones
que garanticen hogares y espacios publicos libres de
humo de tabaco.
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