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la présence constante de fievre, compromis de 
)'état général et tachycardie; dans la plupart 
des cas manifestations cutanées et articulaires 
(ces dernieres non typiques, puisqu'elles rappe­
J)ent parfois celles de la maladie rhumatique et 
d'autrefois celles de l'arthrite rhumatoi:de); 
dans un pourcentage inférieur: adénopathies, 
redemcs, compromis des séroses, neumopathies, 
manifcstations neuro-psychiatriques et, plus ra­
remcnt, insuffisance rénale. 

Dans certains cas les auteurs ont observé des 
altérations de la fonction respiratoire et de 
J'élcctroencéphalogramme. Dans un petit nom­
bre de cas, ils signalent association avec tu­
berculose ganglionnaire. 

D'autre 1-art ils signalent que certains lupus 
discoi'déens évoluent vers la forme disséminée. 

Au 1 oint de vue du laboratoire ils indiquent 
la haute fréqucnce de la sédimentation globu­
Jaire tres élevée (quoiqu'ils ment ionnent quel­
qucs cas avcc activité clinique et sédimentation 
normale ) anémie normochromique et normocy­
tiquc, leucopénie, "phénomene du lupus", posi­
ｴ ｩ ｶ ｩｴ ｾ＠ des réactions de floculation et syndróme 
urinaire avec certaines particularités ("sédi­
ment télescopique") qu'ils ont vu se répéter 
dans plusicurs cas. Ils font r éf érence également 
aux altérations des albumines sanguines et a la 
faussc positivité des réactions de Wassermann 
el Kahn. 

PAPEL ETIOP ATOGIDNICO DEL HUMO 

DE TABACO 

R. CABRERA MILLET. 

M éjico. 

En los últimos años se ha dado más impor­
tancia al papel etiológico que el hábito de fu­
mar desempeña en algunos capítulos de la me­
dicina interna. Numerosos autores lo han seña­
lado como causa del cáncer de pulmón, de larin­
ge, de la boca, del esófago, de la vejiga urinaria 
Y del estómago. Se ha dicho que desempeña pa­
pel de primer orden en la etiopatogenia de la 
bronquitis crónica, la tuberculosis, la trombo­
angitis obliterante, la angina de pecho y el in­
/arto de miocardio. Por supuesto que tales afir­
maciones, basadas en estudios estadísticos, tie­
nen fundamento; pero queda por aclarar en qué 
medida es cierto lo que estadísticamente parece 
serlo. Muchos problemas relacionados con la 
etiología del carcinoma son todavía oscuros; por 
ello ha de valorarse cuidadosamente no sólo el 
Papel que desemP<;ña el hábito de fumar, sino 
también otros factores de primera importancia 

como ･ ｳｾ＠ proceso vago y mal conocido que lla­
mamos mvolución senil, las impurezas del aire, 
)os andrógenos y estrógenos, la nutrición des­
equilibrada, la herencia, etc. 

TABACO Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES. 

PEARL, HAMMOND y HORN, DOLL y HrLL han 
demostrado que la mortalidad de los fumadores 
es mayor que la de los no fumadores. Según 
PEARL, entre los 60 y 65 años mueren dos per­
sonas con hábito de fumar por cada una de las 
que no fuman. Para HAMMOND y HORN, esta 
rroporción sería de 1 : 1,9, es decir, igual. DoLL 
y HILL opinan que la mortalidad es mayor en la 
medida en que es más frecuente el uso del ciga­
rrillo, y según ellos en los adultos fumadores 
cuya edad es mayor de 35 años hay una morta­
lidad 43 por 100 superior a la de los no fuma­
dores. 

GERTLER y WHITE se interesaron por conocer 
las costumbres de sus enfermos con angina de 
pecho e infar to de miocardio y les llamó la aten­
ción que en t a les pacientes abundaban los fu­
madores cuyo consumo diario de cigarrillos era 
exagerado. ENGLISH, WILLIUS y BERKSON seña­
laron ya hace tiempo que la frecuencia del in­
farto de miocardio y la angina de pecho era muy 
alta entre los que fumaban mucho. DAVIES y co­
laboradores demostraron mediante estudios ba­
lie.tocardiográficos que la nicotina disminuye el 
flujo coronario en los enfermos con arterioscle­
rosis y aterosclerosis coronaria, pero este efec­
to no se observó en personas sin alteraciones 
arterioscleróticas y ateroscleróticas. TRAVEL 
probó que la nicotina disminuye el flujo coro­
nario del conejo al que se había producido ate­
rosclerosis experimental mediante modüicacio­
nes de la dieta. La solución a tales problemas 
sería, sin duda, el estudio del flujo coronario 
durante la inhalación del humo de tabaco, pero 
no se dispone todavía de una técnica adecuada 
para ello. 

Es evidente que además del hábito de fumar 
deben tomarse en consideración otros factores 
como la dieta, la actividad física, la tensión es­
piritual, las inquietudes profesionales y los lí­
pidos hemáticos. 

Tampoco puede aceptarse, como algunos au­
tores afirman, que haya una relación directa de 
causa a efecto entre tabaco y tromboangitis 
obHterante. Tal aserto está basado en la mejo­
ría que estos enfermos experimentan cuando in­
terrumpen por completo el uso de los cigarri­
llos y en el empeoramiento progresivo y acele­
rado que tiene la evolución de la tromboangi­
tis si el paciente no es capaz de suprimir el ta­
baco de sus hábitos cotidianos, pero el tabaco 
no necesariamente es responsable de este síndro­
me (ALLEN, BARKER e HINES) aunque empeore 
su evolución. Mucho más ponderado y justo es 
el criterio clásico, según el cual la tromboangi­
tis obliterante es el resultado de un grupo de 
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causas que determinan la evolución del síndro­
me, y entre ellas están ciertos trastornos meta­
bólicos, hormonales y neurológicos, sin olvidar 
el papel que desempeña la raza. 

TABACO Y ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRA­
TORIO. 

En 1955, CUTLER estudió los principales tra­
bajos de que se disronía hasta entonces sobre 
la relación entre tabaco y cáncer de pulmón. El 
mismo año, pero un poco más tarde. STOCKS y 
CA1tiPBELL publicaron un informe soere el mis­
mo problema. cuyo conocimiento ha sido am­
pliado por Wr.-.."DER, a quien debemos un estu­
dio muv completo sobre la incidencia del cán­
cer pulmonar en la muier. Hasta 1955 existían 
aproximadamente 16 trabajos importantes so­
bre el problema del tabaco como factor etioló­
gico en el cáncer de pulmén. Estos artículos 
aparecieron en un lapso de tiempo de dieciocho 
años, lo que demuestra que nor entonces el in­
terés que suscitaba este problema era bastante 
tibio. 

También en este campo nos movemos sobre 
suelo resbaladizo, quiero decir estadístico. Se 
ha dicho que el cáncer de pulmón (excluyendo 
el adenocarcinoma) es de cinco a quince "veces 
más frecuente entre los fumadores que entre los 
no fumadores, y que la frecuencia del cáncer de 
rulmón está en proporción directa con la can­
tidad de cigarillos que se fuman. Algunos auto­
res, entre ellos DOLL e HILL, en Inglaterra, y 
HAMMOND y HORN en Norteamérica, hicieron 
afirmaciones similares. En años más recientes, 
STOCKS, CAMPBELL, DOLL, HILL y HAMMOND afir­
maron que el riesgo de padecer cáncer pulmo­
nar existía para todos aquellos que fumal::an diez 
cigarrillos diarios o más, aumentando el peligro 
en la proporción en que aumentaba el consumo 
de tabaco. Un informe conjunto publicado por 
la American Cancer Society, la American Heart 
Association, el National Cancer Institute y el 
National Heart Institute, asegura que "de cada 
diez hombres que fuman más de veinte cigarri­
llos diarios, uno morirá de cáncer pulmonar". 
Pese a lo rotundo de esta afirmación, ha de te­
nerse muy en cuenta que en semejantes estudios 
epidemiológicos es posible obtener conclusiones 
falsas. La lectura de los trabajos de BERKSON, 
CORNFIELD, KORTEWERG, NEVIN y LILIENFIELD 
parece probar que son criticables los r esultados 
estadísticos por los cuales se establece una re­
lación de causa a efecto entre el humo del ciga­
rillo y el cáncer de pulmón. DOLL y HILL tam­
bién han señalado que la mortalidad por cáncer 
de pulmén durante un período de cuatro años ha 
aumentado mucho menos que el consumo de ci­
garrillos. Ademis, algunos estudios epidemioló­
gicos han puesto de manifiesto que no pueden 
achacarse al humo del tabaco todos los casos de 
cáncer pulmonar epidermoide, puesto que hay 
otras causas de gran importancia como, por 

ejemplo, las impurezas de la atmósfera aue son 
consecuencia de la combustión incompleta d 
los derivados del petróleo. Se ha intentado de: 
mostrar en el laboratorio que el tal:aco puede 
ser causa de tumores malignos y para este fin 
se prepararon condensados de humo, no idenf. 
ｾｩ｣｡､ｯｳ＠ ｱｵ￭ｭｩｾ｡ｭ･ｮｴ･Ｚ＠ con los cuales se ｰ ｲ ｯ､ｾ ﾭ
Jeron neoplasias malignas. Tales experiencias 
no demuestran necesariamente que el humo del 
tabaco haya de producir cáncer pulmonar al po. 
nerse en contacto con el aparato respiratorio de 
los seres humanos, pero sí son un dato ol::jetivo 
de bastante importancia que debe tenerse muy 
en cuenta. 

WOGLOM, en 1926, y ROFFO, en 1943, consi­
guieron producir tumores malignos experimen­
tales con alquitrán de tabaco, y GELLIION, en 
1956, llevó a cabo algunas experiencias sobre el 
poder carcinogenético de los condensados de 
humo de tabaco. Varios investigadores, entre 
ellos COOPER, L!NSEY y CARDO!\ han informado 
sobre la presencia de 3, 4-benzopireno en el humo 
de los cigarrillos; se trata de un carcinogen5ti­
co bastante activo que pudo aislarse <'n propor. 
ción de dos microgramos por cada 100 cigarri­
llos. Según WY:-.."DER, esta concentración Rería 
demasiado escasa para poder atnbwr al hábito 
de fumar un pa¡:.el decisivo en la ･ｴｩｯｬｯｾ￭｡＠ del 
cáncer de pulmón. Se han encontrado también 
otros compuestos carcinogenéticos en el humo 
de los cigarrillos; por ejemplo. Bo:-:'\"FT y NEU· 
KO:'II:\1 aislaron el 3, 1. 9, 10-dib<'nzoplrcno en 
proporción de un microgramo por el humo de 
cada 100 cigarrillos. En este año, Buu-HOI y 

LACASSAGNE produjeron sarcomas experimenta­
les a la rata mediante tres inyecciones sul:cu­
táneas de 3, 4, 9, 10-dibenzopireno (1,8 mg. en 
total) y un grupo de investigadores dirigido por 
HELZMANN estudia en el presente la eliminación 
de estas sustancias por el organismo, ya que si 
llegara a demostrarse que tienen un índice de 
acumulación alto debería desecharse el argu­
mento de WYNDER según el cual los carcinoge­
néticos del humo del tabaco se encuentran en él 
en concentraciones no patógenas. 

Debe valorarse también debidamente lo que 
podríamos llamar el "factor individual", suma 
de determinantes conocidos y desconocidos de 
los cuales depende que en las mismas circuns· 
tancias una persona contraiga cáncer de pul· 
món y otra no. Por ejemplo, pertenecería al gru· 
pode determinantes que englobamos bajo la de­
nominacién de factor individual la pérdida en 
lagunas del epitelio broncoalveolar que puede 
ponerse de manifiesto indirectamente por la his­
toria de la patología respiratoria de la persona 
en estudio. 

MELLORS descubrió en 1956 que en las doce 
horas siguientes a aquella en que su fumó un 
cigarrillo queda en la mucosa de la boca una 
sustancia fluorescente y liposoluble. Como es 
natural, la concentración de esta sustancia es 
menor en las personas que tienen una gran que-
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ratinización de la mucosa bucal. En principio se 
atribuyeron a ella las alteraciones anatomopa­
tológicas que suelen verse en la mucosa tron­
quial de los fumadores empedernidos, pero hoy 
existe menos certeza que hace un año con res­
pecto a este asunto. De todos modos, sea por el 
compuesto fluorescente y liposoluble no identi­
ficado todavía, sea por los benzopirenos, o por 
cualesquiera otro compuesto, o por la suma de 
todos estos factores, parece ser que en los fu­
fumadores empedernidos se observan alteracio­
nes anatomopatológicas en su aparato respira­
torio que pueden considerarse como precance­
rosas. Estas alteraciones pueden resumirse di­
ciendo que hay hiperplasia de las células basa­
les, hiperplasia atípica, metaplasia escamosa y 
zonas de pigmentación. 

Pese a todo, y posiblemente por no haberse 
descubierto una sustancia a la cual pueda atri­
buirse con certeza el supuesto poder carcinoge­
nético del humo del taba\!o; pese a las numero­
sas publicaciones con respecto a este problema, 
no es posible afirmar en el presente que haya 
una relación de causa a efecto entre el hábito 
de fumar y el cáncer pulmonar epidermoide. 

RESUl\1EN. 

Es dudoso que exista una relación de causa a 
efecto entre el hábito de fumar y el cáncer de 
pulmón, pero la inhalación del humo de tabaco 
empeora numerosas enfermedades cardiovas­
culares y respiratorias, acortando la vida media 

del individuo. 
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SUMMARY 

It is doubtful whether a cause-effect rela­
tionship exists between smoking and lung can­
cer. However, inhalation of cigarette smoke 
impairs numerous cardiovascular and respira­
tory diseases and shortens the life-span of the 
individual. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Das Bestehen einer Beziehung von Ursache­
Wirkung zwischen Tabakrauchen und Lungen­
krebs ist zweifelhaft; tatsachlich wirkt hinge­
gen das Rauchen ungünstig auf eine grosse 
Anzahl von kardio-vascularen und respirato­
rischen Erlrrankungen und verkürzt sonach 
durchschnittlich das Leben des Rauchers. 

On doute de l'existence d'un rapport de cause. 
a effet entre l'habitude de fumer et le cancer de 
poumon; cependant, l'inhalation de la fumée du 
tabac aggrave de nombreuses maladies cardio­
vasculaires et respiratoires, raccourcissant la 
vie moyenne de l'individu. 
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