
RESUMEN. Objetivo. Se denomina tabaquismo 

pasivo al hecho involuntario de respirar aire con-

taminado por el humo de tabaco. A lo largo de los 

últimos años se ha ido acumulando evidencia cien-

tífica acerca de las consecuencias sobre la salud de 

quienes se ven expuestos involuntariamente al humo 

ambiental del tabaco.

Material y métodos. Se ha revisado la relación en-

tre el tabaquismo pasivo y la morbimortalidad que se 

presenta en niños y adultos expuestos a este riesgo.

Resultados. Actualmente se sabe que el tabaquis-

mo pasivo es causa de morbilidad y de mortalidad 

prematura, tanto en niños como en adultos. En 

adultos la exposición al humo ambiental de tabaco 

aumenta el riesgo tanto de morbimortalidad coro-

naria, así como de padecer cáncer de pulmón. La 

exposición de niños al humo ambiental del tabaco 

es causa de muerte súbita del lactante, infecciones 

respiratorias agudas, y problemas del oído medio; 

así mismo, agrava el asma, ocasiona síntomas respi-

ratorios y enlentece el desarrollo pulmonar.

Conclusiones. No ha sido posible detectar la exis-

tencia de un umbral de exposición por debajo del 

cual no se aprecien riesgos para los fumadores pasi-

vos. Los estudios muestran que la única manera real 

de proteger a la población de este riesgo es la restric-

ción del consumo de tabaco en los espacios cerrados.

PALABRAS  CLAVE : tabaco, tabaquismo pasivo, humo 

ambiental de tabaco, humo de segunda mano.

Passive smoking: importance

Abstract. Objective. Involuntary exposure to en-

vironmental tobacco smoke (ETS), i.e., breathing 

other people’s smoke is called passive or secondhand 

smoking. Scientific evidence about the toxicity of 

ETS on the health of passive smokers is overwhel-

ming.

Material and methods. A bibliographic revision on 

the relationship between passive smoking and mor-

bid-mortality in children and adults exposed was 

performed.

Results. ETS exposure cause premature death 

and disease both in adults and in children who do 

not smoke. Adults exposed to ETS are at a higher 

risk of dying of coronary heart disease and lung 

cancer. In children, exposure to ETS increase the 

risk of sudden infant death syndrome (SIDS), acu-

te respiratory infections, and middle ear problems; 

additionally, it aggravates asthma, causes respira-

tory symptoms and slows lung growth.

Conclusions. The scientific evidence indicates 

that there is no risk-free level of exposure to ETS. 

It has not been possible to determine the presence 

of a threshold under which exposure to ETS does 

not cause any deleterious effect on passive smokers. 

Eliminating smoking in indoor spaces protects non-

smokers from exposure to ETS. In fact, it is the only 

way to fully protect them. 

KEY WORDS: tobacco, passive smoking, environmen-

tal tobacco smoke, second-hand smoke. 

Introducción

Compartir un espacio con alguien que fuma expone 

a quienes no lo hacen al humo del tabaco. Se denomina 

tabaquismo pasivo al hecho involuntario de respirar aire 

contaminado por el humo del tabaco. 
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Hace unas décadas la negación de las consecuencias 

del tabaquismo pasivo sobre la salud quizás podría ba-

sarse en un cierto espíritu crítico a la hora de analizar 

los trabajos que se publicaban. Actualmente, la eviden-

cia científica es tal que la duda acerca de los efectos 

sobre la salud de la exposición involuntaria al humo 

ambiental del tabaco difícilmente puede ser atribuida a 

otras causas que a la ceguera voluntaria o a los intereses 

personales.

Pueden discutirse las actitudes sociales que deben 

tomarse frente a los hechos o las normas que pueden 

derivarse de éstos, pero carece de sentido negar a la 

evidencia1-4.

El humo ambiental del tabaco 

El humo del tabaco es una mezcla compleja de gases 

y partículas en la que existen más de 4.000 sustancias 

químicas, de las cuales más de 40 son carcinogéni-

cas. Un cigarrillo en combustión produce dos tipos de 

humo:

1. La corriente principal, la que los fumadores inha-

lan y exhalan del cigarrillo.

2. La corriente lateral o secundaria, que va directa-

mente al aire mientras el tabaco se consume.

El humo ambiental de tabaco (HAT) está formado por 

la corriente lateral —que constituye más del 75%— y 

por la corriente principal exhalada. Al ser fruto de una 

combustión más incompleta (a menores temperaturas), 

la corriente lateral contiene mayores niveles de compo-

nentes dañinos que la corriente principal5 (tabla 1).

Pese a este mayor contenido en sustancias tóxicas de 

la corriente lateral, la dilución en el aire ambiental redu-

ce marcadamente las concentraciones inhaladas por los 

fumadores pasivos (en comparación con las inhaladas 

en la corriente principal por los fumadores). Aun así, 

fumar involuntariamente se acompaña de exposiciones 

tóxicas a los agentes generados por la combustión del 

tabaco6.

Entre las numerosas sustancias químicas contenidas 

en el humo del tabaco algunas de éstas son irritantes y 

otras son carcinógenas. Entre los componentes irritan-

tes se encuentran acroleína, formaldehído, amoniaco, 

monóxido de carbono, cianuro de hidrógeno, óxidos 

Tabla 1. Diferencias en la composición de la corriente principal y la corriente lateral

Contenido corriente principal Proporción corriente lateral/ corriente principal

Fase de gases 

Monóxido de carbono 10 - 23 mg 2,5 - 4,7

Dióxido de carbono 20 - 40 mg 8-11

Formaldehído 70 - 100 μg 5,6 - 8,3

Acetona 100 - 250 μg 2-5

Amoniaco 50 - 130 μg 40 - 170

Cianuro de hidrógeno 400 - 500 μg 0,1 - 0,25

N-nitrosodimetilamina 10 - 40 μg 20 - 100

N-nitrosodietilamina ND - 25 ng <40

Acroleína 60 - 100 μg 8-15

Hidracina 32 ng 3

Benceno 12 - 48 μg 5-10

Fase de partículas

Materia particulada 10 - 40 mg 1,3 - 1,9

Nicotina 1 - 2,5 mg 2,6 - 3,3

2-toluidina 160 ng 19

Fenol 60 - 140 μg 1,6 - 3,0

Anilina 360 ng 30

Benzo[a]pireno 20 - 40 ng 2,5 - 3,5

4-aminodifenil 4,6 ng 31

N-nitrosodietanolamina 20 - 70 ng 1,2

Cadmio 100 ng 7,2

Níquel 20 - 80 ng 13 - 30

Polonio-210 0,04 - 0,1 pCi 1,0 - 4,0
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de nitrógeno y óxido de azufre. Entre los compuestos 

cancerígenos se incluyen sustancias químicas orgánicas 

(hidrocarburos policíclicos aromáticos, aminas aromá-

ticas, nitrosaminas, hidracinas, benceno, cloruro de vi-

nilo, etc.), sustancias inorgánicas (arsénico, cadmio o 

cromo) y sustancias radiactivas (como polonio-210). 

La concentración de estos compuestos en el HAT varía 

según el número de fumadores, la intensidad con que 

se fuma, la tasa de intercambio entre el aire interior y el 

exterior, y el uso de artefactos para limpiar el aire5.

En las personas involuntariamente expuestas al HAT, 

sobre todo tras exposiciones en ambientes cerrados, se 

detectan aumentos en los niveles de partículas respirables, 

nicotina, hidrocarburos aromáticos policíclicos, monóxido 

de carbono (CO), acroleína, dióxido de nitrógeno (NO2) y 

otras sustancias. Así mismo, en su orina se han detectado 

la presencia de carcinógenos específicos del tabaco7.

La contribución de cada ambiente (familiar, laboral o 

de ocio) a la exposición al humo del tabaco de una per-

sona varía con el patrón tiempo-actividad: la exposición 

en el hogar es predominante para los menores que no 

van a guarderías infantiles, para los adultos que viven 

con no fumadores el ambiente laboral ha sido tradicio-

nalmente la principal fuente de exposición y los lugares 

de ocio pueden ser también una fuente importante de 

contaminación.

Creación de espacios sin humo:
razón de ser

A lo largo del siglo XXI se han ido aplicando en los 

países de la Unión Europea restricciones al consumo de 

tabaco en diversos lugares públicos, restricciones que 

van a ir extendiéndose en los próximos años. Esto obe-

dece fundamentalmente a que se han ido reconociendo 

los efectos sobre la salud que ejerce la exposición al aire 

contaminado por humo de tabaco. Del mismo modo que 

se protege a la población de otros contaminantes am-

bientales, actualmente se considera ineludible proteger 

a los no fumadores del principal contaminante de los 

espacios cerrados: el humo de tabaco. Esto sirve para 

crear un ambiente más saludable, tanto para fumadores 

como para no fumadores.

La mayoría de los no fumadores perciben molestias 

tras ser expuestos a concentraciones moderadas de HAT. 

Así, pueden experimentar irritación de ojos, dolor de 

cabeza, mareos, cansancio, dolor de garganta, náuseas, 

tos, o dificultad respiratoria. Mientras que, por la mayor 

y más continua exposición, los fumadores se habitúan al 

humo del tabaco, los no fumadores sufren alteraciones 

al estar expuestos al mismo.

Además de estas molestias menores y de su contribu-

ción al denominado síndrome del edificio enfermo (que 

se debe fundamentalmente a la deficiente calidad del 

aire respirado), en el campo científico no existe duda 

alguna sobre los perjuicios en forma de enfermedades 

cardiovasculares, tumorales o respiratorias que la ex-

posición involuntaria al aire contaminado por humo de 

tabaco ocasiona6,8.

Los niños presentan una mayor vulnerabilidad que 

los adultos a los efectos nocivos de la exposición al 

HAT9. 

Efectos sobre la salud derivados
de la exposición involuntaria al humo 

ambiental de tabaco

Siguiendo al Informe Las consecuencias sobre la sa-

lud de la exposición involuntaria al humo de tabaco10 

se puede establecer una jerarquía en la fuerza de las 

conclusiones que se pueden extraer a partir de los datos 

existentes:

1. La evidencia es suficiente para inferir relación 

causal.

2. La evidencia sugiere la existencia de relación cau-

sal, pero no es suficiente.

3. La evidencia es inadecuada para deducir la presen-

cia o ausencia de algún tipo de relación causal.

Para poder establecer una relación causal en una aso-

ciación (en este caso entre la exposición al humo de ta-

baco y la presencia de enfermedad) los aspectos claves 

son su consistencia (si se observa sistemáticamente), 

su coherencia (posibles mecanismos que la explican, 

a la par que se descartan otros alternativos) y su rela-

ción temporal. Del hecho de que algunos riesgos sean 

«pequeños» (menores de un 50% de incremento sobre 

el riesgo basal) no se deduce que la asociación no sea 

causal: sólo que el riesgo es pequeño y, por ello, más 

difícilmente detectable.

Existe evidencia suficiente para inferir relación 
causal

Estos procesos son más frecuentes en las personas 

expuestas involuntariamente al aire contaminado por 

humo de tabaco y parte de los casos son ocasionados 

por esta exposición10.

En niños por exposición tras el nacimiento

1. Síndrome de muerte súbita del lactante. La presen-

cia de fumadores en el ambiente donde se desarrolla el 
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bebé aumenta las probabilidades de que éste padezca 

síndrome de muerte súbita del lactante; la exposición 

durante el embarazo también aumenta sus probabilida-

des de aparición (tabla 2). Este síndrome es la principal 

causa de muerte en el primer año de vida2,11,12.

2. Enfermedades del tracto respiratorio bajo en lac-

tantes y niños pequeños (incluyendo bronquitis y neu-

monía). El riesgo es mayor en el primer año de vida; 

permanece alto hasta alrededor de los tres años. El ries-

go de infecciones del tracto respiratorio bajo es pro-

porcional al grado de exposición e independiente de 

la exposición in útero al humo de tabaco. También es 

mayor el riesgo de presencia de síntomas respiratorios 

(tos, expectoración, sibilancias y disnea) en escolares 

y desarrollo de sibilancias recurrentes de la infancia en 

la infancia temprana12-16.

3. Enfermedades del oído medio (incluyendo otitis 

media aguda y recurrente y efusión crónica del oído 

medio). La otitis media purulenta es la causa más co-

mún de sordera infantil.

En adultos

1. Cáncer de pulmón (incremento del 20-30%). El 

riesgo es proporcional a la exposición: se incrementa 

con el número de años y la intensidad de ésta; disminu-

ye progresivamente a medida que transcurre el tiempo 

desde la última exposición. Aunque el riesgo es mucho 

menor que en los fumadores activos, es significativo y 

evitable17,18.

2. Morbilidad y mortalidad por enfermedad corona-

ria, tanto en varones como en mujeres (incremento del 

25-30%). Aunque el incremento del riesgo es similar 

al caso anterior, dada la prevalencia basal de enferme-

dad coronaria este pequeño incremento presenta una 

gran relevancia para la salud de la población19,20. A lo 

largo del tiempo ha sido bastante conflictivo asumir la 

realidad de este riesgo, sobre todo porque las diferen-

cias de riesgo que se observan entre fumadores activos 

y pasivos no son excesivamente grandes (x 2,0 frente 

a 1,3 aproximadamente)21,22. Aun así, los datos bioló-

gicos y epidemiológicos son tan evidentes (evidence 

is so overwhelming) que, dentro de lo científicamente 

posible, se considera haber descartado la posibilidad 

de que el riesgo pueda ser atribuido a factores de con-

fusión23-26.

3. Irritación nasal. Aunque en ocasiones es clasifi-

cada más como molestia, se ajusta más a la realidad 

considerada como un trastorno de la salud.

La evidencia sugiere relación causal, pero no es 
suficiente

Todos estos procesos son más frecuentes en los in-

dividuos expuestos involuntariamente al HAT. Podrían 

ser causados por la exposición, pero hasta el momento 

presente no se ha descartado inequívocamente que el 

aumento de riesgo pueda ser debido a algún factor de 

confusión10.

En niños por exposición tras el nacimiento: a) apari-

ción de asma infantil, b) leucemias, linfomas y tumores 

sólidos cerebrales.

En adultos: a) accidente cerebrovascular; b) arterios-

clerosis; c) presencia de síntomas respiratorios (tos, si-

bilancias, tiraje y disnea), tanto en asmáticos como en 

individuos sanos; d) disminución de la función pulmo-

nar, tanto en asmáticos como en individuos sanos; e) 

aparición de asma en adultos y empeoramiento del asma 

existente; f) enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 

g) cáncer del seno nasal; h) cáncer de mama27; i) parto 

pretérmino y j) bajo peso del recién nacido (estos dos 

últimos por exposición involuntaria de la madre durante 

en el embarazo).

La evidencia es inadecuada

Aunque esta asociación se ha descrito en alguna 

ocasión, se duda de su existencia (bien sea porque los 

datos son escasos, de baja calidad o contradictorios). 

Aunque no sea descartable, la existencia de la aso-

ciación —sobre todo, su posible causalidad— debe 

mantenerse en suspenso hasta que se acumule más 

evidencia10.

En niños por exposición tras el nacimiento: a) au-

mento de la mortalidad neonatal, b) disminución de 

la función cognitiva y presencia de problemas de con-

ducta, c) menor crecimiento corporal, d) otros tipos de 

cánceres y e) alergia mediada por IgE.

En adultos: a) disminución aguda o acelerada de la 

función pulmonar, b) carcinoma nasofaríngeo, c) cáncer 

de cuello uterino, d) menor fertilidad o fecundidad fe-

menina, e) aborto espontáneo (por exposición involun-

taria en el embarazo) y f) presencia de malformaciones 

congénitas en la descendencia.

Tabla 2. Metaanálisis de los efectos del consumo materno 
sobre la posibilidad de aparición del síndrome de muerte súbita 
del lactante

Exposición al humo ambiental
del tabaco

OR IC 95%

Consumo prenatal 2,1 1,8-2,4

Consumo postnatal 1,9 1,6-2,4

OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza.
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Conclusiones

La evidencia científica acerca de las consecuencias 

sobre la salud de la exposición involuntaria al HAT 

muestra inequívocamente que:

1. Causa muerte prematura y enfermedad tanto en 

niños como en adultos.

2. En niños aumenta el riesgo de muerte súbita del 

lactante, infecciones respiratorias agudas, problemas 

del oído medio, agravamiento de asma, además de oca-

sionar síntomas respiratorios y enlentecer el desarrollo 

pulmonar.

3. En adultos ocasiona efectos cardiovasculares in-

mediatos, originando enfermedad coronaria; así mismo, 

es causa de cáncer de pulmón.

En relación con el desarrollo de estas patologías se 

observa que no existe un nivel de exposición que pue-

da considerarse libre de riesgo. Esto es especialmente 

relevante en el caso de los parámetros cardiocircula-

torios, que se ven alterados rápidamente incluso tras 

exposiciones breves. 

Todos los estudios realizados muestran (mientras 

la eliminación del consumo en los lugares cerrados 

protege a la población del riesgo de exposición invo-

luntaria) que este riesgo persiste con otras medidas 

como la creación de espacios para fumadores, lim-

pieza del aire y ventilación de los edificios. Por este 

motivo, todos los informes técnicos concluyen que la 

restricción total del consumo en los espacios cerrados 

es, en la práctica, la única manera realmente eficaz de 

proteger a la población de la exposición involuntaria 

al HAT.

En esto, y no en una escala de valores especialmen-

te intransigente con determinadas libertades, se basan 

todas las medidas restrictivas que los diversos países 

occidentales están tomando al respecto.
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