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Introducción

La gripe es una de las enfermedades más comunes
y conocidas. El virus que la produce, el virus gripal,
provoca una infección en continua evolución, respon-
sable de importantes epidemias anuales y en algunos
casos de pandemias mundiales. Es por tanto un
importante problema de salud pública como conse-
cuencia de las altas tasas de morbilidad que produce y
la presencia de sobremortalidad en grupos específicos
de población. En una epidemia invernal se estima que
hasta un 5 a 20 % de la población puede llegar a
enfermar. Los virus influenza causan habitualmente
epidemias de temporada y muy ocasionalmente pan-
demias. La palabra pandemia (del término griego pan
que significa “todo” y demos, que significa “personas”)
describe una epidemia que afecta a toda la población.
Generalmente es necesario que se produzcan varias
ondas de infecciones, a lo largo de unos pocos años,
antes de que la mayoría de la población del mundo se
vea afectada por la influenza pandémica1.

Virus y pandemia

La pandemia es la infección extendida a muchos
países, causada por un nuevo virus gripal que se ha
adaptado recientemente al ser humano y que nunca
antes había estado en contacto con el hombre. Duran-
te los últimos años se pensó en la posibilidad de que
fuese el virus H5N1 el posible causante de una pan-
demia por sus características: muta muy rápidamente,
adquiere genes de virus que infectan a otras especies y
se mantiene vivo y activo en las deposiciones de las
aves durante 10 días, con lo que incrementa las posi-
bilidades de contagio. Sin embargo, la actual pande-
mia de gripe A se debe a un virus H1N1 que se detec-
tó en América y que en datos de la OMS hasta el 23
de agosto de 2009 (6 meses después de iniciarse)
había afectado a 209.000 personas causando 2.185
muertes.

Las pandemias y las epidemias de influenza en los
seres humanos surgen como resultado de cambios en
las glucoproteinas de superficie que se denominan
“cambio antigénico” (variación mayor) y “deriva anti-
génica” (variación menor) respectivamente. Las tasas

de deriva antigénica dependen de la estabilidad genéti-
ca del virus y de la presión inmunitaria. La influenza
pandémica es el resultado de un “cambio antigénico” y
sólo ocurre con el virus de influenza A. Este cambio
incluye una modificación abrupta en los antígenos HA
y posiblemente en los NA, que son totalmente diferen-
tes de los que anteriormente circularon en los seres
humanos en muchos años. Así, el cambio genético
conlleva la aparición de un virus totalmente nuevo.

Son tres las vías por las que pueden surgir virus
con capacidad pandémica: 
1. Reordenación genética. La naturaleza segmentada

del genoma del virus de influenza A, que contie-
ne ocho genes, facilita la reordenación genómica,
llegando a 256 combinaciones de genes en la
coinfección.

2. Transferencia directa del virus de animales a seres
humanos. Ocasionalmente se han detectado virus
aviarios y porcinos en los seres humanos. El virus
aviario H5N1 ha sido implicado en muertes huma-
nas en Vietnam. Hasta la fecha los virus aviarios no
se transmiten fácilmente de persona a persona.

3. Recirculación vírica. Por análisis sanguíneo puede
determinarse qué virus circuló anteriormente y
cuando dejó de hacerlo. Existen además pruebas
de que los virus influenza pueden mantenerse sin
variaciones en períodos prolongados en los cerdos
que pueden servir como reservorio para la infec-
ción humana.
Para que exista un riesgo real de pandemia se

requieren tres circunstancias: la aparición de un nuevo
virus frente al cual la mayoría de la población carece de
inmunidad; la infección a humanos causando enfer-
medad grave; y la diseminación fácil y mantenida entre
humanos2. Una vez iniciada la pandemia el virus se
puede extender a todos los continentes en menos de
tres meses a pesar de las medidas de aislamiento. En
este caso los índices de infección y morbilidad son
superiores a los de la gripe estacional y pocos países
podrán estar preparados para una respuesta eficaz.

No existe ninguna regularidad en la aparición de las
pandemias. La pandemia más devastadora de la histo-
ria fue la de 1918-19 producida por un virus N1H1
con una mortalidad total de 40 a 50 millones de perso-
nas. La “gripe asiática” ocurrida en 1957 y causada por
la cepa H2N2 fue más moderada y causó unos 1,2
millones de fallecimientos. En la pandemia de Hong
Kong de 1968 causada por la cepa H3N2 se estimó en
1 millón el número de muertos. Los acontecimientos
históricos demuestran que la detección de un subtipo
nuevo de virus de influenza del ser humano, puede
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convertirse en una emergencia de salud pública como
ha ocurrido con la actual pandemia de la gripe A.

Según recientes datos de la OMS a nivel mundial,
adolescentes y adultos jóvenes siguen representando la
mayoría de los casos de gripe pandémica, y las tasas más
altas de hospitalización corresponden a los niños muy
pequeños. Entre 1% y 10% de los enfermos requieren
hospitalización; de estos, entre 10% y 15% deben ser
internados en la unidad de cuidados intensivos y entre
2% y 9% fallecen. Sin embargo la mortalidad general
de la pandemia es baja y se establece en un 0,03% de
los afectados. En general, entre 7% y 10% de los enfer-
mos hospitalizados son embarazadas que se encuentran
en el segundo o tercer trimestre. Las embarazadas tie-
nen diez veces más probabilidades de ser internadas en
la unidad de cuidados intensivos, por comparación con
la población general. La tabla 1 recoge la mortalidad
comunicada por la OMS en enero de 2010.

La pandemia ha despertado por otra parte un inte-
rés enorme entre los médicos e investigadores. En los
primeros meses de la pandemia Pub Med ya recoge
más de 600 publicaciones referentes a aspectos de la
gripe A y del virus N1H1.

Observaciones clínicas al inicio de la pandemia
(H1N1)

Entre los meses de mayo y noviembre de 2009
ingresaron en nuestro Servicio de Neumología un
total de 55 pacientes con sospecha de padecer gripe A
nueva variante H1N1. Todos cumplían criterios de
definición de caso probable con factores de riesgo que
justificaban su ingreso. De ellos, 33 eran mujeres y 22
hombres, con edad media de 39,49 años. El diagnós-
tico se confirmó en 20 casos (36,4%), en casi todos

ellos por PCR a partir de muestras de exudado farín-
geo. El test rápido de detección de antígeno de virus
Influenza resultó positivo en sólo 3 casos, que resulta-
ron finalmente en confirmación por PCR. 

Todos los pacientes presentaron fiebre alta, sin dife-
rencia entre casos negativos y confirmados (38,7 vs.
38,8º). Los casos de gripe presentaron menor edad
media (32,9 frente a 43,26 años), siendo más frecuen-
temente del sexo femenino (65% mujeres). Los sínto-
mas referidos al ingreso fueron: sintomatología general
(fiebre, astenia, mialgias, malestar general intenso, cefa-
lea), síntomas respiratorios (odinofagia, tos, expectora-
ción,) y síntomas digestivos (náuseas, vómitos, diarrea).
El 100% de los pacientes con gripe presentaron sinto-
matología general (89% en los negativos), siendo muy
parecida en frecuencia la sintomatología respiratoria
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Casos no confirmados Casos confirmados
Total Hombres   Mujeres Total Hombres   Mujeres

Nº de casos negativos 35 15    20 20 7     13
43%     57% 35%     65%

Edad media 43,26 45,27     41,75 32,90 38     30,15

Sexo 15     20 7     13

Fiebre media 38,72 38,81    38,66 38,8 38,87     38,69

Duración ingreso 5,88 5,13    6,45 4,25 3,88    4,46

Síntomas Total Total

Síntomas generales 89% 100%

Síntomas respiratorios 74% 70%

Síntomas digestivos 31% 50%

Tabla 2. Características clínicas de los pacientes tratados (mayo a noviembre 2009).

Tabla 1. Registro de pacientes fallecidos en las diversas
regiones de la OMS. Informe 8 enero 201010.

Región Fallecidos

WHO Regional Office 131
for Africa (AFRO) 

WHO Regional Office Al menos 6880 
for the Americas (AMRO)

WHO Regional Office  708
for the Eastern Mediterranean (EMRO)

WHO Regional Office  Al menos 2.554 
for Europe (EURO)

WHO Regional Office  1.165
for South-East Asia (SEARO)

WHO Regional Office 1.361
for for the Western Pacific (WPRO) 

Total Al menos 12.799 
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(70% en los confirmados frente a 74% en los negati-
vos). Se observó diferencia en la clínica digestiva, más
frecuente en los casos finalmente confirmados (50%
frente a 31%). Tabla 2.

En todos los pacientes a su ingreso se instauró tra-
tamiento con Oseltamivir, asociando antibioterapia
de amplio espectro en aquellos que presentaban neu-
monía, hasta tener la confirmación del origen bacte-
riano o vírico del cuadro. En 2 casos se apreció apari-
ción de exantema de probable origen medicamentoso,
con buena respuesta a tratamiento sintomático, por lo
que no fue necesario suspender el antiviral. La evolu-
ción fue favorable en todos los casos, sin precisar nin-
guno de los pacientes vistos durante estos primeros
meses ingreso en UCI. La estancia media fue más
corta en los casos de gripe confirmada (4,25 días fren-
te a 5,88 días de los no confirmados).

En general, podemos decir que el cuadro clínico
observado en los pacientes adultos con sospecha de
gripe en los primeros meses de la pandemia (antes de
la llegada del pico de incidencia) responden a lo refe-
rido por otros autores, siendo destacable en nuestro
caso el mayor porcentaje de mujeres afectadas, la edad
media baja, así como el predominio de sintomatolo-
gía general y clínica digestiva. En algunos pacientes
hemos observado una mayor frecuencia de epistaxis
que en otros enfermos, lo que nos hace plantear la
posible relación con afectación directa de la mucosa
nasal por el virus.

Al igual que otros autores, no encontramos datos
clínicos que permitan diferenciar claramente cuadros
gripales de los que finalmente no lo son. Incluso ante
enfermos ingresados simultáneamente con clínica y
radiología similares, los resultados de la PCR son dis-
tintos, lo que plantea la posibilidad de falsos negativos
de las técnicas diagnósticas.

Test diagnósticos

Test para la detección rápida de Antígenos. Técnica
con duración de 15 a 20 minutos. Detecta Hemaglu-
tinina y Neuraminidasa, generalmente por inmuno-
cromatografía y enzimoinmunoanálisis. En general
pueden distinguir entre Influenza A y B pero no entre
los diferentes subtipos de Influenza A. La sensibilidad
está entre 10 y 70% cuando se compara con PCR. La
confirmación debe realizarse siempre por este último
método3. 

Los test de amplificación de ácidos nucleicos,
como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en
tiempo real, son el método más sensible y específico
para el diagnóstico de infección por virus Influenza A

H1N1. La duración de la técnica es de 3-4 horas. Su
sensibilidad no está bien establecida (entre 80 y
100%) según las series y el tipo de muestra. Tampoco
se conoce con precisión el tiempo en que se mantiene
dicha positividad (de 1 a 17 días con una media de 6
días)4.

Cultivos virales: detectan partículas víricas viables.
Crecen en 24-48 horas. La sensibilidad varía con la
gravedad del cuadro (70-100%). La especificidad es
cercana al 100%. 

Determinación de anticuerpos por inmunofluores-
cencia directa o indirecta. Detectan la respuesta inmu-
nitaria humoral específica, en concreto anticuerpos
frente a la hemaglutinina del virus en el suero del
paciente.  Pueden distinguir entre influenza A o B,
pero  no entre los diferentes subtipos de influenza A.
Cuando se compara su determinación con la PCR, los
resultados son peores para la determinación de anti-
cuerpos. Algunos estudios demuestran claramente
menor sensibilidad en los casos de enfermedad grave
del tracto respiratorio inferior. Producen un diagnós-
tico retrospectivo al tener que comparar muestras
separadas entre sí 14 días. Tienen utilidad en estudios
epidemiológicos.

Tratamiento

Aunque la mejor alternativa para el control de la
gripe es su prevención mediante la vacunación anual,
una vez que el paciente ha contraído la enfermedad es
necesario instaurar un tratamiento, que se ha centra-
do tradicionalmente en el alivio de los síntomas y el
malestar general, pero además es necesario tratar las
complicaciones que puedan aparecer. Existen además
fármacos de acción antiviral aprobados para su uso en
la profilaxis y/o tratamiento de la gripe5.

El tratamiento específico incluye fármacos antivi-
rales con mecanismos de acción diferentes.

Amantadina: su mecanismo de acción es inhibir la
proteína M2 viral que facilita la entrada del virus en la
célula huésped, inhibiendo la descapsidación del virus
una vez que ha penetrado en la célula huésped. Es útil
en epidemias de virus A. Debe administrarse tempra-
namente y consigue disminuir los síntomas gripales. Se
debe administrar durante 5 días por vía oral, sin
embargo tiene notables efectos secundarios que afec-
tan a un 20 a 40 % de los pacientes y consisten en alte-
raciones gastrointestinales, alteraciones del SNC con
delirio y alucinaciones y una marcada actividad antico-
linérgica por lo que no debe asociarse a los antihista-
mínicos ni a otros anticolinérgicos. A esto se añade el
inconveniente de provocar una rápida selección de
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cepas con resistencia cruzada en 2-3 días de tratamien-
to en una tercera parte de los pacientes. No se reco-
mienda su uso en embarazadas ni en lactantes.

Rimantadina: es un fármaco próximo a amantadi-
na con las mismas acciones e indicaciones y no se
encuentra comercializado en nuestro país. Los efectos
secundarios son menos frecuentes y principalmente
gastrointestinales y neurológicos.

Ribavirina: tiene una acción antivírica de amplio
espectro y actúa interfiriendo la replicación viral. Se
ha usado por vía oral y en aerosol. Es útil frente a los
virus A y B. Los estudios realizados muestran que los
beneficios clínicos que consigue a altas dosis son
modestos y su utilidad clínica no está completamente
establecida.

Inhibidores de la neuraminidasa: son antivirales
activos frente a virus A y B y se demuestran útiles si se
administran en las primeras 24 horas de la infección.
La neuraminidasa es una glucoproteína de la envoltu-
ra del virus que tiene dos funciones importantes : par-
ticipa en la liberación de nuevas partículas víricas y
facilita la difusión de los viriones a través de la muco-
sa6. Los fármacos más significados son zanamivir y
oseltamivir.

Zanamivir: es un antiviral muy potente. Es 100
veces más activo que amantadina y 1.000 veces más
que ribavirina. Ejerce su acción a nivel extracelular. Se
administra de forma inhalada depositándose en las
vías respiratorias. Las ventajas del tratamiento con
zanamivir son: 1) activo frente a virus A y B ; 2) efi-
caz en el tratamiento y en la profilaxis; 3) baja pene-
tración sistémica (10-20%) con buen perfil de seguri-
dad; 4) excelente tolerancia; 5) no interfiere en los
efectos protectores de la vacuna; 6) no induce apari-
ción de resistencias virales. Zanamivir se administra
mediante inhalación oral. El uso de la vía inhalada
permite alcanzar concentraciones elevadas del fárma-
co localmente en el lugar deseado (14% en pulmones,
78% en bucofaringe) y bajos niveles  en la circulación
sistémica (10%) por lo que se reduce la posibilidad de
efectos adversos e interacciones con otros fármacos.
Así las concentraciones obtenidas en pulmón son
superiores a 10 μg/l y en lavados nasales de 52,4 μg/l,
obteniéndose después de 12 horas de la administra-
ción concentraciones entre 37 y 700 veces la mediana
del IC50 de la neuraminidasa7.

Oseltamivir: tiene una eficacia similar a zanamivir
y se administra por vía oral, con mayor difusión sisté-
mica, lo que puede condicionar la aparición de efec-
tos secundarios, sobre todo gastrointestinales y puede
tener una mayor susceptibilidad a crear resistencias.

En ensayos clínicos con zanamivir se ha observado
en pacientes con intención de tratar que produce ali-
vio de síntomas clínicamente relevantes a los 5 días en
un 50% de los pacientes frente a los 6,5 días en el
grupo placebo, con significación estadística (p=0,01)
y con vuelta a las actividades habituales en el grupo
tratado a los 7 días frente a los 9 días del grupo place-
bo (p<0,001). Los mismos resultados se obtuvieron
en pacientes con gripe confirmada en los que además
de la mejoría sintomática y la más rápida incorpora-
ción a su vida habitual, se redujeron las complicacio-
nes y la necesidad de usar antibióticos.

La aparición de virus gripales farmacorresistentes
en pacientes gravemente inmunodeprimidos tratados
con antivirales es un fenómeno previsible y sobrada-
mente documentado en el caso de la gripe estacional.
La replicación del virus puede persistir en esos pacien-
tes durante periodos prolongados pese al tratamiento
antiviral, creando un entorno que favorece la selec-
ción de virus farmacorresistentes. Y así ha ocurrido
también con el virus pandémico (H1N1) 2009. 

El brote de Gales, detectado a finales de octubre de
2009, afectó a ocho pacientes. Y el brote de los Esta-
dos Unidos, afectó a cuatro pacientes gravemente
inmunodeprimidos. Todos los virus resistentes pre-
sentaban la misma mutación H275Y, que indica resis-
tencia al oseltamivir pero sensibilidad al segundo anti-
viral, el zanamivir8.

Los pacientes gravemente inmunodeprimidos
deben ser considerados como un grupo especialmente
vulnerable. Estos pacientes son muy propensos a con-
traer infecciones y tienden a responder mal al trata-
miento y desarrollar resistencia. En esos pacientes, las
dosis y duración habituales del tratamiento con osel-
tamivir difícilmente son suficientes. Si bien el criterio
clínico es importante, a veces es preciso aumentar las
dosis y mantenerlas sin interrupción durante todo el
periodo de enfermedad aguda. El zanamivir debe con-
siderarse el tratamiento de elección para los pacientes
que desarrollan un cuadro gripal prolongado pese a
recibir oseltamivir. 

Vacunación

Las vacunas actuales frente a la gripe A (H1N1)
derivan de los sistemas previstos para el desarrollo y
aprobación de vacunas adoptadas por las autoridades
de la EMEA (Agencia Europea de Medicamentos)
ante la situación potencial de pandemia, basándose en
la posibilidad de la aparición súbita de un virus nuevo
para el que no hay vacuna preparada específicamente
con anterioridad. 
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El sistema está basado en analizar un modelo gene-
ral de vacuna (denominado mock-up) en el que lo
único que se cambia es el antígeno viral, que es espe-
cífico de cada virus. Se desarrolló y probó para la gripe
aviar empleando antígeno del virus A (H5N1). La res-
puesta inmunitaria de la nueva vacuna frente al virus
pandémico A (H1N1) hasta ahora parece buena con
dos dosis, pero hay datos también con una sola dosis.
Quizá podrían ser necesarias dos dosis en aquella
población en la que la respuesta inmunitaria es más
débil (niños, inmunodeprimidos, enfermos crónicos).
Se deben esperar los resultados finales para decidir en
qué grupos de riesgo serán necesarias una o dos dosis. 

Tiomersal y vacunas

El tiomersal es un compuesto que contiene mercu-
rio y se utiliza para impedir la proliferación de bacte-
rias y hongos durante el almacenamiento y, sobre
todo, durante el uso de viales multidosis abiertos de
ciertas vacunas. También se ha utilizado desde 1930
en la fabricación de algunas vacunas y productos
médicos. Muchas vacunas no contienen tiomersal
(monodosis) otras pueden contener cantidades ínfi-
mas (<0,5 μg por dosis) si se ha utilizado el conser-
vante en el proceso de fabricación. Un tercer grupo de
vacunas contiene tiomersal en concentraciones varia-
bles (de 10 a 50 μg por dosis) añadido como conser-
vante. En este grupo numeroso de vacunas se encuen-
tra la de la gripe.

El Comité Consultivo Mundial sobre Seguridad
de la Vacunas concluyó tras examinar la información
epidemiológica y el perfil farmacocinético actuales del
tiomersal, que no hay evidencia de toxicidad por mer-
curio en lactantes, niños, y adultos expuestos al tio-
mersal de las vacunas y por tanto recomienda no
modificar las prácticas actuales de vacunación por
motivos de seguridad9. Por otra parte el tiomersal no
es lo mismo que el metil-mercurio. El principal pro-
blema de éste es su capacidad para acumularse en el
organismo y permanecer en él durante largo tiempo.
Sin embargo tiomersal contiene etil-mercurio un
compuesto diferente de mercurio que no se acumula,
sino que el organismo lo metaboliza y lo elimina
mucho más rápido que el metil-mercurio. En este
momento son pocas las alternativas a las vacunas que
contienen tiomersal cuya eficacia e inocuidad haya
sido comprobada experimentalmente.

Vacunas recomendadas

Son varias las vacunas que se han preparado para
inmunizar contra la gripe A. Tras una verdadera carre-

ra de fabricación, la EMEA, Agencia Europea de
Medicamentos ha autorizado varias de las presentacio-
nes, bien en monodosis, o bien en preparados multi-
dosis con tiomersal como conservante. Las principales
vacunas son:

Focetria, (Novartis) compuesta de antígenos de
superficie del virus de la gripe (hemaglutinina y neuro-
aminidasa) de la cepa A/California/7/2009 (H1N1)
con 7,5 microgramos por dosis de 0,5 ml. Contiene
un adyuvante, el MF59C.1 compuesto de escualeno,
polisorbato 80, y trioleato de sorbitan. Como exci-
piente contiene tiomersal. Se presenta en envase mul-
tidosis como suspensión inyectable de aspecto blanco
lechoso. La inmunización debe llevarse a cabo median-
te inyección intramuscular preferentemente en el mús-
culo deltoides o en el muslo anterolateral.

Su administración ha presentado reacciones locales
frecuentes que desaparecieron en 1-2 días sin trata-
miento y algunas reacciones sistémicas que se presen-
taron en los tres días siguientes a la administración y
que fueron transitorias y de gravedad entre baja y
moderada. 

Pandemrix, (GSK) compuesta de virus fracciona-
dos, inactivados, que contienen antígeno (hemagluti-
nina) equivalente a la cepa A/California/7/2009
(H1N1) con 3,75 microgramos por dosis. Contiene
un adyuvante AS03 compuesto de escualeno, DL alfa
tocoferol, y polisorbato. Una vez mezcladas la suspen-
sión y la emulsión se obtiene una vacuna multidosis
en un vial. El excipiente es de 5 microgramos de tio-
mersal. Debe administrarse por vía intramuscular pre-
ferentemente en el deltoides o en la cara anterolateral
del muslo. Una vez mezclada la vacuna debe usarse en
las 24 horas siguientes.

Su administración ha presentado reacciones locales
frecuentes y reacciones sistémicas poco frecuentes que
fueron transitorias y de poca gravedad. En la fabrica-
ción de estas vacunas se utilizan adyuvantes por dos
motivos: 
1. Aumentar la respuesta inmunitaria, favoreciendo de

esta manera a todas aquellas personas que están más
desprotegidas frente a cualquier agente infeccioso
(niños, inmunodeprimidos, enfermos crónicos).

2. Poder fabricar un mayor número de dosis de vacu-
nas (el adyuvante hace que sea necesaria menos
cantidad de antígeno viral), haciendo posible que
un mayor número de personas puedan tener acce-
so a los beneficios de la vacuna. 
El escualeno, adyuvante empleado en esta vacuna,

es una sustancia natural que forma parte de la mem-
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brana celular de muchas especies, entre ellas el hom-
bre. Se ha utilizado en más de 50 millones de dosis de
vacunas ya empleadas desde hace más de 10 años en
la UE sin problemas. 

Panenza, (Sanofi Pasteur) compuesta de virus frac-
cionado, inactivado, que contiene antígeno equivalen-
te a A/California/7/2009 (H1N1) cepa análoga
(NYMC X-179A) en cantidad de 15 microgramos por
dosis de 0,5 ml presentada en suspensión inyectable en
jeringa precargada para inyección intramuscular. Esta
vacuna no contiene adyuvante ni tiomersal. Sus com-
ponentes son : cloruros de sodio y potasio, fosfato
disódico, fosfato monopotásico y agua. Ha sido reco-
mendada en nuestro país para la vacunación de emba-
razadas. Su administración puede producir efectos
locales poco importantes o alteraciones generales tran-
sitorias que desaparecen en 1 a 3 días.
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4ª Mes a Redonda: TaBaCo: ¿HaCeMos

s UFICIenTe? 

TABAQUISMO PASIVO
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Introducción

En el momento actual no existe ninguna duda
sobre la relación causa-efecto existente entre el hábito
de fumar y determinadas enfermedades fundamental-
mente respiratorias, cardiovasculares y neoplásicas.
También está suficientemente demostrada la relación
entre el tabaquismo y la mortalidad precoz. Ya en
1964 el Instituto Nacional de Salud de Estados Uni-
dos puso de manifiesto que el tabaco era la causa pre-
venible de enfermedad más importante en los países
occidentales y, hoy en día, podemos decir que el hábi-
to de fumar constituye la primera causa de muerte en
estos países1.

Sin embargo, la importancia del tabaquismo pasi-
vo ha sido reconocida más tardíamente y continúa
siendo motivo de controversia en la sociedad, a pesar
de que continuamente aparecen nuevas descripciones
de efectos adversos para la salud al inhalar aire conta-
minado por humo de tabaco (ACHT).

Entendemos por tabaquismo pasivo la inhalación
involuntaria del humo del tabaco existente en espa-
cios cerrados, que procede de la contaminación del
ambiente producida por el humo de tabaco consumi-
do por las personas fumadoras. Los términos “taba-
quismo pasivo” o “tabaquismo involuntario”, aire
contaminado por humo de tabaco”, “humo de segun-
da mano” o “ humo ambiental de tabaco” son algunos
de los términos utilizados para hacer referencia a este
problema. Actualmente es preferible emplear “taba-
quismo involuntario”, por reflejar mejor la situación
de la persona expuesta aunque en nuestro país se ha
introducido el término de ACHT, que recoge la expo-
sición de los no fumadores y de los fumadores2. 

En esta ponencia vamos a incidir en algunos nue-
vos datos de prevalencia tanto nacionales como loca-
les, así como en nuevas evidencias que relacionan al
tabaquismo involuntario con nuevos efectos perjudi-
ciales para la salud.

Prevalencia

Resulta difícil estimar tanto la cifra de población
que debe ser considerada como fumadora pasiva
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