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INTRODUCCION

A su retorno de América, Cristobal
Colén introdujo el tabaco en Europa,
hojas de una planta, la "Nicotiana tab-
bacum”, que los nativos del continente
americano dejaban secar y luego las
guemaban aspirando su humo.*

El humo del tabaco estd constituido
por una fase gaseosa y otra solida. Se
han identificado mas de 4.000 consti-
tuyentes quimicos, de los cuales 95%
integran la fase gaseosa y 5% la sélida.
Dos mil quinientos de ellos provienen
del tabaco no adulterado; los restantes
representan aditivos, pesticidas y otras
sustancias organicas y metdlicas. Se
sabe que al menos 60 de estas sustan-
cias son carcin6genos en los humanos.
Dentro de ellas estan los hidrocarburos
aromaticos policiclicos como el benzo-
pireno, que es uno de los carcin6genos
mas potentes que se conocen. También
existen agentes promotores como los
derivados del fenol. Muchas de estas
sustancias, como el mondxido de car-
bono, el alquitran, el arsénico y el
plomo, son venenosas y toxicas para el
cuerpo humano.

La nicotina es una sustancia presente
en la planta del tabaco y es la principal
responsable de la adiccién de una per-
sona a los productos del tabaco. Al
fumar, la nicotina se absorbe rapida-
mente en el torrente sanguineo y llega

al cerebro en segundos. La adiccion
que causa es semejante a la producida
por el uso de heroina o cocaina.
Trabajos recientes muestran que la
nicotina tendria un papel directo en la
patogénesis del cancer de pulmén a
diferencia de lo que se creia hasta hace
poco tiempo.

El riesgo de desarrollar enfermedades
vinculadas al tabaco como el céancer,
afecciones cardiacas y enfermedades
respiratorias, esta relacionado con la
exposicion total al humo del cigarrillo.
Esto incluye el nimero de cigarrillos que
la persona fuma diariamente, la intensi-
dad -tamafo y frecuencia de las boca-
nadas-, la edad a la que empezd a
fumar y el nimero de afios que se ha
fumado. Por ello los fumadores que
dejan de fumar viven mas tiempo que
aquellos que siguen fumando.

Cuanto antes se abandone el habito
de fumar mayor es el beneficio para la
salud. Se ha demostrado que las perso-
nas que dejan de fumar antes de los 35
afios reducen su riesgo de desarrollar
una enfermedad relacionada con el
tabaco en un 90%. Aun aquellos que
dejan de fumar antes de los 50 afios
reducen en forma considerable dicho
riesgo.

Las sustancias que componen el humo
del tabaco tienen un efecto farmacolégi-
co variado en distintos tejidos y 6rga-
nos. La piel se ve expuesta a esos efec-

tos nocivos por contacto directo e indi-
recto a través del flujo sanguineo. La
repercusion de estos toxicos en la piel es
menor que la ejercida en otros érganos
aunque genera una significativa morbi-
lidad y eventual mortalidad. *2

Fue Solly, en 1856, quien describe
por primera vez el color y aspecto par-
ticular de la piel del fumador. Daniel, en
1971, y dos afios mas tarde, Allen, con-
cluyen que el tabaco es un factor impor-
tante en el envejecimiento de la piel.
Model, en 1985, describe la piel facial
de los fumadores como amarillo grisa-
cea de aspecto apergaminado con arru-
gas perpendiculares en la region labial,
ojos y mejillas, haciendo una estimacién
del envejecimiento asociando exposicion
solar, consumo de tabaco y edad. *

MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS

Los mecanismos fisiopatolégicos que
explican los efectos nocivos del tabaco
sobre la piel son 5:

1. Disminucion de la oxigenacion y
trastornos vasculares

2. Formacion de radicales libres

3. Alteraciones en la inmunidad

4. Trastornos en la inflamacion

5. Trastornos de las hormonas sexuales



1. Disminucion de la oxigenacion
y trastornos vasculares

El humo del tabaco provoca por dis-
tintas vias, una disminucion de la oxige-
nacion tisular. La nicotina genera vaso-
constriccion® y disminucion del flujo de
los vasos sanguineos periféricos, efecto
ejercido por descenso de la produccién
de prostaciclina (PG12), incremento en
los valores de vasopresina en plasma y
por estimulacion del sistema nervioso
simpatico-adrenal, con liberacién de
catecolaminas.>®

El monodxido de carbono es 200 veces
més afin por la hemoglobina que el oxi-
geno, e inhibe en forma competitiva la
union de éste a la hemoglobina; como
consecuencia disminuye la capacidad
de transporte de oxigeno por sangre y
por lo tanto la cantidad del mismo que
alcanza los tejidos periféricos. El cianu-
ro de hidrégeno ejerce una inhibicién
de los sistemas enzimaticos necesarios
para el metabolismo oxidativo y el trans-
porte de oxigeno a las células. El consu-
mo de tabaco aumenta la viscosidad de
la sangre por incremento de la agrega-
cién plaquetaria, disminucion del plas-
mindégeno en sangre y aumento del
nimero de glébulos rojos con deforma-
bilidad disminuida.?

Se ha medido con mecanismos no
invasivos el flujo sanguineo de la piel
antes y después de la inhalacién del
humo de un cigarrillo, encontrandose un
descenso del flujo sanguineo cutaneo
tanto en no fumadores como en fuma-
dores, siendo mas notorio en estos Ulti-
mos,® 78 910 11, 12,13

También se constaté una disminucion
de la temperatura cutanea.*

Los productos del tabaco y su poste-
rior combustion absorbidos en la circu-
lacion sistémica provocan una injuria
del endotelio promoviendo la aterogéne-
sis, &4

2. Formacion de los radicales libres

Los radicales libres son especies qui-
micas, atomos, moléculas o iones con
uno o mas electrones no apareados en
su Gltimo orbital. Son sumamente reac-
tivos y nocivos para los componentes
celulares (ADN, membranas). Producen
reacciones de oxidacién-reduccion que
duran milisegundos por lo que es dificil
medir su actividad.

El humo del cigarrillo contiene infini-
dad de sustancias téxicas: nicotina,
benzopyrenos, alquitran, monoxido de
carbono, nitrosaminas, 6xido nitroso,
pireno, toluidina, benzatraceno, naftale-
no, otros 6xidos de nitrégeno, fenol,
catecol, amoniaco, entre otras. Todas
estas sustancias son capaces de desen-
cadenar la formacion de radicales libres
(radicales hidroxilo, peroxinitratos,
peroxinitritos, peroxido de hidrégeno,
iones superoxido) que pueden actuar
como carcinogénos endégenos. * & 1=

16,17

Ha sido bien estudiado el papel del
tabaco en la lipoperoxidacion e inhibi-
cién de enzimas antioxidantes del orga-
nismo como las catalasas, superoxido-
dismutasa, glutation peroxidasa y gluta-
tion -S-transferasa. Naturalmente exis-
ten en el organismo formas de neutrali-
zar el "estrés oxidativo".** >

La estimulacion de los iones superdxi-
do por el tabaco incrementa la actividad
elastolitica en los fumadores. Incrementa
la actividad de la elastasa neutrofilica en
todo el organismo incluyendo la piel y los
pulmones. Algunos autores como Ku-
dence y Frances, consideran que el meca-
nismo responsable de la destruccion de
las fibras elasticas cutaneas se asemeja al
gue genera el enfisema. #8722

Las enzimas que intervienen en la
degradacion de los radicales libres son
de origen principalmente intracelular,
pero existen otros antioxidantes extrace-

lulares que son aportados por la dieta
como las vitaminas A,Ey C.?

La vitamina A tiene varios efectos
biolégicos importantes: regula el creci-
miento y la diferenciacion de las cé-
lulas epidérmicas, inhibe la promocion
tumoral en la carcinogénesis experimen-
tal, disminuye el crecimiento de las célu-
las malignas y la inflamacién, mejora la
funcion del sistema inmunitario. Los ni-
veles de vitamina A estan disminuidos
en las personas fumadoras.

La vitamina E esta presente en los pro-
cesos oxidativos de las membranas celu-
lares de las células de los tejidos y orga-
nelas intracitoplasméticas e impide su
lipoperoxidacioén. Existen efectos sinérgi-
cos con la accién de las vitaminas Ay E.

La vitamina C es el antioxidante mas
importante en los fluidos extracelulares y
el tejido conectivo. La piel es uno de
los 6rganos que primero sufre la caren-
cia de la vitamina C. Los seres humanos
y otros animales como los pajaros,
cobayos y primates no tienen la capaci-
dad de sintetizar vitamina C debido a
una mutacion en la enzima gluconolac-
tona oxidasa a diferencia de las ratas.”

Se han utilizado estas vitaminas en
mdltiples patologias en donde se supone
que los procesos oxidativos juegan un
rol importante.”® Estas vitaminas se
encuentran disminuidas en el suero de
los fumadores, por un mayor consumo®
#3233 por una dieta inadecuada y por
una comprobada absorciéon menor de
las mismas. 33 3%

3. Alteraciones en la inmunidad

La nicotina altera la inmunidad humo-
ral y celular.®

El tabaco produce una disminucion
de la secrecion de la inmunoglobulina
(Ig) A salival y de los niveles de IgA e
IgE séricos, asi como un incremento de
la IgE plasmatica. En los fumadores se



ha demostrado un descenso de las IgA,
Dy G, de la lisozima y de subpoblacio-
nes de linfocitos T. ¥

La actividad de los "natural killers"
esta inhibida en los pacientes fumado-
res respecto a los no fumadores. *

El tabaco modifica la funcionalidad
de los macrofagos. *°

La disminucién de la inmunovigilancia
gue genera el tabaco es un factor pato-
génico en el desarrollo de neoplasias y
otras afecciones inflamatorias.> ****

Se ha demostrado, in vivo e in vitro,
que la presencia del humo del tabaco
aumenta el nimero de células de
Langerhans. >*

4. Trastornos en la inflamacion

Los efectos del tabaco sobre la res-
puesta inflamatoria son controvertidos.
Los pacientes fumadores tienen una me-
nor respuesta inflamatoria tras la apli-
cacion de sustancias irritantes y rubefa-
cientes y una menor prevalencia de en-
fermedades como acné y rosacea. > *

Estos efectos podrian deberse en
parte a la nicotina u otras sustancias
aln no estudiadas.

Existe evidencia de que la nicotina
liberada transdérmicamente estad aso-
ciada con una significativa supresion de
la respuesta inflamatoria a la radiacion
uUvB.*®

5. Trastornos de las hormonas
sexuales

Existe un efecto antiestrogénico com-
probado en las fumadoras. El tabaco
produce una disminucién en la secre-
cion de estrogenos con incremento de su
metabolismo (aumento de la hidroxila-
cién) y excrecion con el consiguiente
hipoestrogenismo. En las mujeres fuma-
doras se aprecia un aspecto de la piel
similar al posmenopausico. >332

Las tasas de dehidroepiandrosterona,
de testosterona y de cortisol estan eleva-
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das en las fumadoras. La predominan-
cia androgénica debida al tabaco expli-
ca la disposicion androide del tejido
adiposo de la fumadora.®

Cuando se realiza terapia hormonal
sustitutiva en mujeres menopausicas, el
aspecto de la piel cambia sustancial-
mente, se produce una estimulacion de
la actividad mitética a partir de la basal
aumentando el espesor de la epidermis.
A nivel dérmico se produce un cambio
en las fibras colagenas y elasticas mejo-
rando la hidratacion de la piel. Por ello
en las fumadoras se deberia administrar
dosis mayores de estrogenos.?” 48 49 0.5t

A partir de los trabajos publicados en
el afio 2002 por el grupo WHI
(Women’s Health Initiate) en donde se
mostr6 un aumento en el cancer de
mama con la terapia de reemplazo hor-
monal, se han reducido los tratamientos
a casos mas limitados. ***

Existen trabajos que muestran el bene-
ficio de los Fitoestrogenos (Isoflavonas)
topicos en la piel de la mujer climatéri-
ca.> %5758 | os fitoestrdgenos son sus-
tancias naturales extraidas del reino ve-
getal. Son compuestos no esteroideos
que poseen una débil actividad estrogé-
nica que actuarian "imitando" los efectos
de los estrogenos dado que su estructura
quimica es similar.>* 57 5% 6.6t

Los mas conocidos y estudiados son la
Daidzeina y la Genisteina, componentes
de la soja, pero los encontramos en mas
de 300 especies vegetales.

El importante envejecimiento de la
piel que se produce en el climaterio,
sugiere que la reduccion de estrogenos
no soélo induce cambios involutivos, sino
que ademas aceleraria el fotodafio. Esto
sugiere que los estrdgenos se comportan
como preventivos del dafio solar. En
1996 se demostr6 que los ratones
machos y hembras tenian diferente sensi-
bilidad a la radiacion ultravioleta depen-
diendo de los niveles de estrégenos. *

En conclusién, la involucién de la piel
en la mujer climatérica se produce por

disminucién de los estrégenos, lo que se
incrementa en las fumadoras por el efec-
to antiestrogénico del tabaco. El fotoda-
fio se acelera ya que los estrégenos son
fotoprotectores. En las fumadoras el
deterioro cuténeo se potencia.

Carcinogénesis

El humo del tabaco contiene una
innumerable cantidad de sustancias
mutageénicas y carcinogénicas, mencio-
nadas previamente. Estas sustancias,
por intermedio de los radicales libres,
conjuntamente con la falla de la inmuni-
dad referida, propenden al desarrollo
de neoplasias en distintos 6rganos por
contacto directo o indirecto. La Agencia
de Proteccion Ambiental de los Estados
Unidos las cataloga como carcindgeno
clase A, categoria s6lo reservada para
peligrosas sustancias capaces de produ-
cir cancer en seres humanos. El benzo-
pireno es metabdlicamente activado a
benzopireno diolepoxido, el cual forma
aductos en el ADN, que serian la base
del efecto carcinogénico. La induccién
de mutaciones especificas en el gen
p53, podria ser la via por la cual el
tabaco ejerce sus efectos carcinogéni-
cos cuténeos. *

Algunos carcindgenos especificos y
sus metabolitos (metilnitrosamina) fue-
ron encontrados en la orina de recién
nacidos de madres fumadoras, compro-
bandose la presencia de carcin6genos
en el feto. *

ALTERACIONES Y
ENFERMEDADES

DE LA PIEL EN
INDIVIDUOS FUMADORES

Alteraciones en la cicatrizacion

El consumo de tabaco produce altera-
ciones en la cicatrizacion cutanea por
distintos mecanismos. Por un lado gene-
ra disminucion de la oxigenacion tisular



e inhibicion de la proliferacién de los
macrofagos y de los fibroblastos. Por
otro lado inhibe la sintesis de colageno y
estimula la sintesis de catecolaminas,
estas Ultimas actian como cofactores
en la formacion de chalonas, sustancias
que inhiben el proceso de la epiteliza-
cion. 2%

El tabaco altera los mecanismos de
cicatrizacion, producto de la accion de
la nicotina, el monoxido de carbono y el
cianuro de hidrégeno, entre otros.?

La sintesis de colageno distorsionada
en los pacientes fumadores genera
mayor tasa de complicaciones posqui-
rirgicas como dehiscencia de las sutu-
ras, menor supervivencia de los colgajos
e injertos, cicatrices inestéticas.®

Existe una relacion directa entre el
consumo de tabaco y el riesgo de falla
de un colgajo. Es aconsejable evitar el
consumo de tabaco al planificar una
infervencion quirdrgica.’

Envejecimiento cutaneo

Las arrugas son consideradas como
un marcador significativo de envejeci-
miento cuténeo, y su desarrollo esta rela-
cionado a varios factores: edad crono-
l6gica, base genética, exposicion a la
radiaciéon ultravioleta, factores ambien-
tales toxicos, nutricion, enfermedades, el
consumo de esteroides y fuerzas mecéani-
cas. >%°"%8

El efecto del consumo de tabaco sobre
las arrugas faciales, no se hace presen-
te hasta la edad media de la vida (35 a
40 afios), siendo mas significativas en la
mujer que en el hombre a igual consumo
de cigarrillos.

La piel fotoprotegida de los fumadores
presenta fibras elasticas cuantitativa y
cualitativamente mejores que las de
zonas fotoexpuestas.®® Las arrugas
aumentan con la duracién y el nomero
de cigarrillos fumados. Las personas
caucasicas son mas afectadas que los
negros. El desarrollo de arrugas faciales

puede deberse a factores genéticos o
quizés a la susceptibilidad de la vascu-
latura cuténea individual al dafio produ-
cido por quimicos - inclusive el tabaco-.

En cuanto a la relacion entre el habi-
to de fumar y otros factores que aumen-
tan el envejecimiento cutaneo, se ha
demostrado que las personas que fuman
tienen una predisposicion mayor al con-
sumo de alcohol, uso de drogas ilicitas y
a la violencia, por lo cual se supone que
los fumadores sean menos estrictos en la
fotoproteccion que los no fumadores, y
que ese unico factor podria explicar el
aumento de los cambios elast6ticos en la
piel de los primeros.

El uso de pantallas solares no previe-
ne el dafio provocado por las radiacio-
nes infrarrojas, por lo tanto hasta tanto
las mismas no contengan materiales
opalescentes para reflejar la absorcion
de calor, los efectos quimicos y térmi-
cos del humo del tabaco seguiran pro-
duciéndose y la prevencion de la "cara
de fumador" sélo sera posible al supri-
mir el habito tabaquico.®"*®

Un estudio epidemiol6gico demuestra
que el fumar cigarrillos es un factor de
riesgo independiente de la exposicion
solar para el desarrollo prematuro de
arrugas. Los grandes fumadores -mas
de 50 paquetes de cigarrillo por afio-
tienen un riesgo 5 veces mayor de pre-
sentar arrugas que quienes no fuman.
Las arrugas prematuras fueron mayo-
res cuando se sumaron ambos factores
de riesgo: hdabito tabaquico y fotoex-
posicién. *

En un estudio in vivo e in vitro se
demostré que tanto la radiacion ultra-
violeta A (RUVA) como el humo del
tabaco causan arrugas de forma inde-
pendiente. También demostraron que
ambos factores inducen la expresién
de la metaloproteinasa de la matriz 1
(MMP-1) por los fibroblastos dérmicos,
que degrada las fibras colagenas y
aumenta el estrés oxidativo. Lo anterior
explica por qué los efectos de la RUVA

y del humo del cigarrillo son aditivos.”

En el nivel molecular, el envejecimien-
to prematuro de la piel puede deberse a
una actividad aumentada de la metalo
proteinasas de la matriz (MMP), que
lleva a la pérdida de la elasticidad cuta-
nea y a la génesis de arrugas. Se ha
demostrado que el humo del tabaco y la
RUVA tienen independientemente como
blancos la expresion de MMP-1 y MMP-
3 por los fibroblastos cutaneos, de forma
dosis dependiente.

Dado que la piel de la cara de los
fumadores estd expuesta a la RUV y al
humo de tabaco, se podria asumir que
ambos actian de forma sinérgica en la
génesis del envejecimiento prematuro
y que podrian potenciarse por los
efectos fototdxicos. 23+ % 772

Desde el punto de vista histolégico, en
los individuos fumadores estan aumenta-
das las fibras elasticas en su nimero,
grosor y fragmentacién. Estos cambios
se asemejan a los producidos por la
exposicion solar aunque a diferencia de
esta se hallan limitados a la dermis reti-
cular, en la elastosis solar se afecta fun-
damentalmente la dermis papilar. Esta
degeneracion de la dermis reticular esta-
ria determinada por el contacto con las
sustancias toxicas que llegan por via
sanguinea, a diferencia de la elastosis
actinica. > %7

Encontramos ademas un grosor dér-
mico disminuido -que aumenta en la
elastosis solar-, una disminucién en el
nimero de fibroblastos, alteraciones en
la vasculatura capilar* y alteraciones en
la matriz colagena por menor produc-
cién de colageno en los fumadores, por
el dafio causado por los radicales libres
67374y alteraciones en la concentra-
ciones de vitamina C ™.

Psoriasis

Existe una relacion entre el habito de
fumar y el desarrollo de lesiones de pso-



riasis, encontrandose una relacion dosis
respuesta entre el nimero de cigarrillos
fumados al dia y el riesgo de desarrollo
de psoriasis, siendo elevado entre los
fumadores de més de 20 cigarrillos #2, y
en mujeres. >

Si bien los mecanismos fisiopatoldgi-
cos no estan bien definidos, al analizar
la respuesta in vivo de los leucocitos
polimorfonucleares a una quimiotaxia
estandar, se hall6 una mayor respuesta
de los polimorfonucleares de los pacien-
tes psoridsicos fumadores, respecto a
los de los no fumadores y de los contro-
les. Esto sugiere que el tabaco ademas
ejerceria ademas una actividad sobre
los polimorfonucleares de los pacientes
con psoriasis, aunque estarian implica-
dos otros factores. ?

Pustulosis palmo plantar (PPP)

Aunque la relacion entre la psoriasis
y la PPP no esta bien definida, algunos
autores consideran, que algunas formas
de PPP constituyen una entidad distinta a
la psoriasis. Se ha encontrado una aso-
ciacion significativa entre el desarrollo
de esta enfermedad y el habito de
fumar. Sin embargo el 10% de los porta-
dores de PPP no son fumadores. Esto
sugiere que existen otros factores causa-
les como la base genética y el estrés en
su etiopatogenia. **

Neoplasias cutaneo-mucosas

Los fumadores presentan méas riesgo
de padecer neoplasias cutaneo-mucosas
que los no fumadores. "

En pacientes transplantados en
Queensland, se demostré que la exposi-
cion al cigarrillo es un factor de riesgo
para el desarrollo de cancer de piel.
Ademas los efectos fototoxicos del humo
del tabaco también podrian estimular la
fotocarcinogénesis. ™

El humo de tabaco contacta directa-
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mente a nivel de boca, laringe, faringe,
esofago y pulmones, y es el agente
implicado en el 90% de los carcinomas
que se generan en dichos sitios.

a.- Carcinoma espinocelular

Es muy discutida la relacién entre el
consumo de tabaco y el desarrollo de
carcinoma escamoso de piel. Levi y
col. ®®y Karagasy col., afirman que
existe un mayor riesgo en los indivi-
duos fumadores, seguidos de los ex
fumadores y finalmente de los no
fumadores, de desarrollar esta varie-
dad de neoplasia. El mismo estaria en
relacion con la cantidad consumida® y
con la duracidn del habito. En este sen-
tido De Hertog y col., concluyeron que
el habito de fumar cigarrillo o pipa es
un factor de riesgo para el carcinoma
espinocelular. ®

Aproximadamente el 80% de los indi-
viduos que desarrollan carcinoma espi-
nocelular de labio son fumadores. >* A
nivel de semimucosa labial, la accion
conjunta de los rayos ultravioleta y el
cigarrillo favorece la génesis tumoral, a
predominio del labio inferior.

Multiples trabajos documentan la rela-
cién existente entre consumo de tabaco
y desarrollo de carcinoma espinocelular
de la boca, siendo independiente de la
duracion del hébito y de la cantidad
consumida. %% | g nicotina estimu-
la la proliferacién y la desdiferenciacion
queratinocitaria. * El cese de consumo
de tabaco reduce la incidencia de leu-
coplasia y carcinoma de la mucosa oral,
mientras la asociacion con alcohol
aumenta el riesgo. *

b.- Melanoma

Es dificil determinar la relaciéon exis-
tente entre el consumo de tabaco y el
desarrollo de melanoma. & #

Si bien este habito no aumenta el ries-
go de padecer melanoma, se ha demos-
trado que los fumadores presentan con

mayor frecuencia metastasis en el mo-
mento del diagndstico, el intervalo libre
de enfermedad es mayor en los no
fumadores y la tasa de mortalidad por
melanoma es mayor en los pacientes
fumadores.

No estéan bien establecidos los motivos
de este prondstico desfavorable, pudien-
do vincularse a los efectos del consumo
de tabaco sobre el sistema inmunitario y
a la consiguiente pérdida de la inmuno-
vigilancia. *

Otras alteraciones dermatologicas

El consumo de tabaco puede afectar
el inicio o evolucion de otras patologias
cutéaneas. Ciertas dermatosis como el
liquen plano son agravadas por el con-
sumo de tabaco. *

El aumento de IgE sérica que se evi-
dencia en personas fumadoras (mas en
mujeres que en hombres) no se vincula-
ria con el desarrollo de dermatitis atopi-
ca ®, pero si con un mayor riesgo de
eccemas impetiginizados. * Se postula
que el ambiente contaminado con humo
de cigarrillo es un factor adyuvante para
la dermatitis atépica y potencia la sen-
sibilizacion alérgica, al menos en nifios
predispuestos genéticamente. El habito
de fumar de la madre durante el emba-
razo asi como durante la lactancia
duplica el riesgo de desarrollo de der-
matitis atopica en el nifio. *

Se reportan casos de urticaria debi-
dos a la nicotina y sus alcaloides, que se
comportan como un alergeno por inha-
lacion e inducen urticaria en individuos
con hipersensibilidad.**

La hidrosadenitis supurativa® y el her-
pes labial recurrente ** se observan mas
frecuentemente en fumadores.

El tabaco ejerceria un papel importan-
te en la patogenia del sindrome de
Fabre-Racouchot (elastosis nodular con
quistes y comedones). Este sindrome es
més frecuente en los fumadores. *



Otras patologias, como el acné y la
rosacea, se presentan menos a menudo
en fumadores.

Estudios epidemioldgicos demuestran
un efecto "beneficioso™ protector de la
nicotina sobre las aftas orales. ?

Estudios recientes han demostrado in
vitro, que el humo del cigarrillo tienen
propiedades fototéxicas inducidas tanto
por la RUVA como por la B, e incluso se
cree que estos efectos también estarian
dados por la luz visible. *°

El fumar ha sido involucrado en la
falla de la terapéutica antimalarica en
pacientes con lupus eritematoso crénico
y subagudo.

Lardet evalud tal efecto en 26 pacien-
tes con LEDC, LECAD y LES y comparé
respondedores y no. No encontrd dife-
rencias en ambos grupos.®

FUMADORES PASIVOS

Queremos destacar el papel de los
fumadores pasivos denominados "victi-
mas inocentes del tabaquismo” segun
palabras del Director General de la
Organizacion Mundial de la Salud,
Hirishi Nakajima, en el afio 1991. El
humo ambiental del tabaco es una mez-
cla del humo exhalado por el fumador y
del que se desprende del cigarrillo. Las
personas no fumadoras que se exponen
al mismo son denominadas "fumadores
pasivos" y constituyen un grave proble-
ma sanitario. Los nifios son especial-
mente vulnerables ya que sus vias respi-
ratorias y pulmones absorben mas qui-
micos peligrosos por kilo de peso que
los adultos. Las mujeres embarazadas
expuestas al humo del tabaco reducen
el crecimiento fetal y la exposicion post-

natal del recién nacido, aumenta signifi-
cativamente el riesgo del sindrome de
muerte sUbita del lactante.

Cada nueve victimas del tabaquismo
una se debe al denominado humo de
"segunda mano".

CONSIDERACIONES FINALES

En la actualidad el habito de fumar
constituye la principal causa evitable de
enfermedad. Las campafias educativas
se vienen desarrollando con gran inten-
sidad en todo el mundo. Los der-
matélogos, debemos concientizarnos
acerca de los numerosos efectos nocivos
del tabaco y consecuentemente debe-
mos participar activamente en dichas
campafias y en la practica médica dia-
ria informando acerca de los efectos
devastadores del tabaquismo. U
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