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RESUMEN

El asma es una enfermedad crónica caracterizada por hiperreactividad de la vía aérea que puede 
desencadenarse por diversos mecanismos, entre los cuáles el tabaquismo evidencia una estrecha 
asociación con el desarrollo y progresión de la enfermedad pulmonar. A pesar de lo anterior, la asociación 
del asma en la niñez con el desarrollo del tabaquismo en la adultez no ha sido ampliamente propuesta. En 
general, se ha reportado que así como el tabaquismo puede preceder el asma en adultez, en otros casos el 
asma precede esta relación. De tal manera, los asmáticos comienzan a fumar a menor edad y entre mayor 
es la sintomatología, mayor el riesgo de ser fumador regular. Lo anterior sustenta una probable relación 
bidireccional entre el tabaquismo y el asma, a pesar que no es clara la dirección del efecto de la condición 
asmática sobre el hábito tabáquico. De tal forma, el propósito de la presente revisión es describir dicha 
asociación bidireccional entre el asma y el tabaquismo.
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ABSTRACT

Asthma is a chronic disease characterized by airway hyperresponsiveness, with specific mechanisms that 
trigger that hyperreactivity. Among the most studied, there is smoking, a habit which has been closely 
associated with the development and progression of obstructive lung disease. Few studies have examined 
the relationship of asthma as an associated factor for developing smoking. It has been reported that in 
most cases, asthma precedes smoking; asthmatics start smoking younger and do not prevent smoking 
(higher prevalence) and that if asthma symptoms are worse, smoking risk increases. In fact, there are 
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many doubts about the natural history and relationship to asthma and smoking both in childhood, adolescence and 
adulthood. To summarize, the purpose of this review is to describe the bidirectional association between asthma 
and tabaquism.

Key Words: Smoking, Asthma, Obstructive Lung Disease, Adult. 

INTRODUCCIÓN

El asma es una inflamación crónica de la vía aérea en la 
cual muchas células y elementos celulares tienen un rol 
diferente. Esta inflamación se asocia con hiperreactividad 
que genera episodios recurrentes de sibilancias, fatiga, 
opresión en el pecho, y tos, particularmente nocturna 
o de las primeras horas de la mañana. Estos episodios 
también se asocian con una extensa, pero variable, 
obstrucción del flujo de aire dentro del pulmón la cuál 
usualmente es reversible de forma espontánea o con 
tratamiento 1.  Dentro de los mecanismos que pueden 
desencadenar la hiperreactividad, uno de los más 
prevalentes es el tabaquismo, el cual muestra a su vez 
una estrecha relación con el desarrollo y progresión 
de la enfermedad pulmonar obstructiva 1. Diversos 
estudios han descrito la relación epidemiológica y 
fisiopatológica del tabaquismo como factor de riesgo 
para desarrollar asma, sin que se haya descrito en la 
literatura de manera concisa, el hallazgo de asma en la 
niñez asociado al desarrollo de tabaquismo durante la 
adolescencia tardía y la adultez temprana. 

Hace ya más de una década se ha demostrado que los 
efectos de la exposición al tabaco repercuten desde 
el embarazo, así como un aumento de la respuesta de 
las vías respiratorias en infantes con historia familiar 
de tabaquismo 2.  Por otro lado, se ha documentado 
claramente cómo adultos, con diagnóstico de asma 
en la niñez, ante la exposición a factores ambientales, 
como el humo de cigarrillo, vuelven a presentar 
síntomas de la enfermedad. Aunque en algunos estudios 
epidemiológicos reportados, ya se había presentado 
evidencia sólida sobre cómo en los asmáticos, la 
exposición al humo de tabaco en el ambiente generaba 
una exacerbación de sus síntomas, la evidencia del 
asma como factor asociado para el inicio de hábito de 
tabaquismo es pobremente documentada 3. 

Se  propone que la relación entre estas dos entidades sea 
de índole psicofisiológica, incluso en algunos estudios 
se observan diferencias de incidencia por género en 
los diferentes patrones que puede tomar esta relación 4, 
y otros señalan cómo adolescentes asmáticos inician 
el hábito de tabaquismo tan frecuentemente como 
los no asmáticos 5-7; resultados tan variados podrían 
apoyar una hipótesis acerca de la sensación subjetiva 

de bienestar y mejoría de los síntomas respiratorios 
en relación a la presencia de asma.  La presente 
revisión intentará ahondar en la descripción de dicha la 
asociación bidireccional entre el asma y el tabaquismo, 
con énfasis en el antecedente de asma en la niñez como 
factor asociado para el desarrollo de tabaquismo en la 
edad adulta. 

FISOPATOLOGÍA DEL ASMA

El asma es una enfermedad bronquial caracterizada 
por una respuesta inflamatoria crónica exagerada que 
lleva a un remodelado de dicha pared y una obstrucción 
reversible parcial o total del flujo aéreo.  Dicho 
remodelado se caracteriza por un aumento del grosor 
de la pared bronquial debido a numerosas alteraciones 
estructurales, entre ellas: anormalidades epiteliales, 
engrosamiento de la membrana sub-epitelial; alteración 
de los depósitos de la  matriz extracelular; angiogénesis, 
inflamación de predominio eosinofílico, hipertrofia de 
la glándula junto con el aumento de la producción de 
moco 8-10 generando los síntomas de sibilancias, disnea, 
opresión torácica y tos 11. 

Según la presentación clínica se clasifica en alérgica 
y no alérgica, fundamentándose en la presencia o 
ausencia de anticuerpos Inmunoglobulina E (IgE) 
frente a alérgenos ambientales 9. Dichos síntomas son 
generados por la producción de leucotrienos C4, D4 
y E4 12.  En cuanto a los mediadores que producen la 
inflamación de las vías aéreas de los sujetos asmáticos, 
se han identificado a nivel molecular sustancias como 
la histamina, la cual induce la bronco-constricción, 
productos metabólicos del ácido araquidónico como 
los leucotrienos y prostaglandinas, que tiene un efecto 
adicional como vasodilatador, el factor activador de las 
plaquetas e incluso la inmunoglobulina E.

A su vez, nuevas investigaciones consideran que 
la transcripción del gen ADAM 33 en células de la 
vía respiratoria (musculares lisas, mesenquimales 
y miofibroblásticas) promueve la proliferación y la 
interacción con citoquinas de linfocitos TH1 y TH2, 
así como la modulación de la actividad de eosinófilos, 
macrófagos y  estimula la producción de colágeno 
y fibras elásticas 13.  El gen ADAM 33 también se ha 
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relacionado con el engrosamiento de la pared por 
angiogénesis de las mismas, y posterior obstrucción de 
las vías respiratorias; lo cual proporciona susceptibilidad 
a la patología en europeos (polimorfismo S2) y en 
asiáticos adultos (polimorfismo ST4) 14. 

Estudios recientes de epigenética sugieren que la 
herencia materna tiene una mayor implicación en 
el desarrollo del asma debido a la presencia de 
polimorfismos en una cadena de antígeno leucocitario 
humano (HLA-G) conocida como varepsilon RI-
β. Dicha variante presenta alta afinidad a la IgE en 
la interfase materno-neonatal y se involucra en la 
inmunomodulación de células asesinas naturales (NK) 
y T que se expresa en niños con hiperreactividad 
bronquial cuya madre también padeció de la misma 
condición. Otras investigaciones han revelado una 
mayor expresión del receptor del potencial transitorio 
V1 (TRPV1) en pacientes asmáticos que en aquellos 
pacientes sin esta afectación 15.

EL VÍNCULO ENTRE ASMA Y 
TABAQUISMO

De los 4000 compuestos químicos identificados en el  
humo del tabaco cerca de 100 afectan deletéreamente 
la salud humana, entre estos se encuentran mutágenos, 
cancerígenos y gran cantidad de compuestos tóxicos o 
irritativos,  además se estima  que una aspiración de 
cigarrillo puede llegar a  contener 1016 radicales de 
oxígeno 16.  El daño perpetuado por parte del humo de 
tabaco hacia la vía aérea  es el resultado de mecanismos 
como la liberación de mediadores pro inflamatorios 
(interleukina 8, prostaglandina E2, lipopolisacáridos,  
leucotrieno B4, eotaxina 1, angiopoyetina 2)  que a su 
vez  generan un  aumento de la permeabilidad epitelial 
y el daño oxidativo directo al epitelio bronquial 16, 17. 

A la par, fumar compromete la respuesta inmune innata, 
afectándola en conjunto con el daño del aclaramiento 
mucociliar y las uniones epiteliales.  La expresión 
del receptor tipo Toll 2 (TLR2), responsable del 
reconocimiento de los patrones moleculares patogénicos 
en bacterias Gram positivas, hongos y virus, se encuentra 
aumentada en los individuos con asma y se eleva aún 
más en momentos de crisis agudas, especialmente las 
crisis inducidas por virus.  Es de destacar cómo esta 
expresión se disminuye en los fumadores con asma 
comparados a los asmáticos no fumadores, quizás este 
evento pueda estar envuelto en la alteración del sistema 
inmune innato de estos individuos 18. 

Lo anterior permite intuir que son muchos los efectos 
nocivos para la salud generados por el tabaquismo, es 
por eso que en la última década se ha emprendido una 
carrera en búsqueda de identificarlos y clasificarlos. 
Exposiciones al tabaco en mujeres embarazadas y niños 
han sido ampliamente estudiadas en orden de poder 
prevenir posible deterioro de la función respiratoria 
a través del ciclo vital humano 19, 20.  Pero el vínculo 
que une el asma y el tabaquismo, ha requerido estudios 
para identificar tanto las raíces de este como las 
repercusiones en los diferentes niveles fisiopatológicos 
de esta enfermedad, ya que en la mayoría de países 
desarrollados  al menos la mitad de los asmáticos son 
propensos a ser fumadores o ex fumadores, existiendo 
tasas de tabaquismo en población asmática del 17 a 35% 
para países como Estados Unidos y Reino Unido 21. 

La exposición ambiental al humo del tabaco en la 
niñez, genera un deterioro en la función pulmonar que 
varía de un 0.5 a 7% de acuerdo a parámetros medidos 
por espirometría principalmente evidenciables en las 
reducciones en el volumen espiratorio forzado (VEF1), 
además se ha comprobado que genera un aumento en el 
número de infecciones respiratorias en esta etapa de la 
vida, ambos factores de riesgo asociados al desarrollo 
de asma 16.  Algunos estudios han encontrado un 
mayor impacto en el deterioro de la función pulmonar 
en hijos de madres que fumaron durante el embarazo 
comparados con aquellos expuestos después de nacer, 
encontrando repercusiones evidenciables desde el 
momento de nacimiento y primeros años de vida hasta 
la adultez, siendo el asma una de las enfermedades 
que se ciñe a este patrón (OR 0,71 p=0,02) 16, 22.  En 
el estudio de Skorge y colaboradores, la exposición 
materna prenatal al tabaco, mostró un mayor aumento 
en el riesgo de padecer asma en la adultez (OR 2.9; 95% 
CI, 1.6–5.5) comparado con la sola exposición postnatal 
(OR 1.9; 95% CI, 1.1–3.2) 23.

Existe también un componente dependiente de 
polimorfismo que podría generar cambios en la 
manifestación de la enfermedad y las interacciones 
con hábito tabáquico como lo son los asociados a las 
isoenzimas de tipo glutatión-S-transferasa (ligandinas) 
y la proteína catiónica del eosinófilo (ECP) 16, 24, 25.  
Igualmente  existe un  aumento  de los estudios en el 
campo de la epigenética como intentos de explicar 
mejor las enfermedades complejas, en las cuales eventos 
de exposición ambiental pueden estar involucrados 
molecularmente, enfermedades desarrolladas en 
la adultez que tienen un antecedente de severa 
exposición prenatal a determinada variable, como lo 
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es el  tabaquismo 26.  La exposición al tabaco mostró 
inhibición de la expresión de la histona deacetilasa 
en macrófagos alveolares, generando mayor acceso 
de las DNA ó RNA polimerasas y consecuentemente 
aumento en la transcripción de genes codificadores de 
citoquinas pro inflamatorias, evento que también podría 
relacionarse con la poca eficacia de tratamientos con 
glucocorticoides en personas fumadoras 26, 27 . 

En individuos asmáticos fumadores eventos 
como el ingreso a urgencias por exacerbaciones, 
hospitalizaciones, y muertes relacionadas con asma 
se ven aumentados, esto directamente relacionado 
con una resistencia a los corticoesteroides en esta 
clase de pacientes. Dicha resistencia se explica por un 
incremento en la respuesta inflamatoria con aumento 
de activación de neutrófilos, en donde se involucran 
mecanismos epigenéticos como el mencionado 
anteriormente, al igual que procesos específicos como 
por ejemplo la aceleración de la metabolización de 
la teofilina 16, 17.  En respuesta a esto se han sugerido 
tratamientos con dosis altas de corticoesteroides o 
diferentes asociaciones de estos en orden de lograr 
un efecto terapéutico, como es sugerido por Clearie 
y colaboradores quienes implementaron fluticasona 
más salmeterol en 15 pacientes asmáticos fumadores 
y cuyos resultados permitieron establecer una mayor 
mejoría en la hiperreactividad de la vía aérea y el 
calibre de a comparación de aquellos asmáticos no 
fumadores 28; o el uso de bajas dosis de teofilina 
asociadas a beclometasona con el propósito de mejorar 
la sensibilidad pulmonar a esteroides  llevando a una 
mejoría de los parámetros de evaluación de la función 
pulmonar y sintomatología del asma 29. 

Por otro lado, Lazarus et. al mostró en su estudio que los 
pacientes fumadores asmáticos presentaban una menor 
mejoría con corticoesteroides inhalados como ya era de 
esperarse, a diferencia de los asmáticos no fumadores 
que tenían una respuesta adecuada hacia estos. Sin 
embargo estos mismos fumadores asmáticos presentaron 
una mejoría mayor al ser tratados con antagonistas del 
receptor de leucotrienos 30.  Actualmente la eficacia de 
estos métodos de tratamientos requiere más ensayos 
que avalen su uso.  

ASMA COMO FACTOR ASOCIADO 
EN EL DESARROLLO DEL 

TABAQUISMO

Mucho se ha dicho en los últimos años con respecto 
a la relación del asma con el tabaquismo, y diferentes 

estudios tanto transversales como longitudinales se han 
realizado evidenciando que existe una relación entre 
estos dos 31.  Sin embargo, esto no es aún claro ya que 
los resultados difieren en cuanto a cuál corresponde a la 
exposición y cuál al desenlace; es decir, si los asmáticos 
tienen más riesgo de desarrollar tabaquismo, si los 
fumadores tienen más riesgo de ser asmáticos, o si estas 
dos asociaciones son estadísticamente significativas y 
coexistentes 32.

A pesar de que este tópico sea poco claro, se ha podido 
revisar a través de varios estudios que la prevalencia 
de tabaquismo es mayor en los asmáticos 33-36.  Por lo 
anterior, el efecto de “fumador saludable” 37, y la teoría 
de que el asma en la niñez es un factor protector para 
el desarrollo de tabaquismo en la adultez por la evasión 
selectiva del tabaco en asmáticos queda en duda (49% 
en sanos y 45,4% en asmáticos; p=0,41) 5, 35, 37, 38; 
inclusive, los estudios muestran que la mayoría de los 
fumadores son asmáticos, independiente de la relación 
que se plantee 32.

Son pocos los estudios que han analizado la relación del 
asma como factor de riesgo para desarrollar tabaquismo 
(OR=1,9 IC95% 1,2-3,0) 32, 35, 38, 39, al respecto, se 
ha encontrado que en la mayoría de los casos de 
comorbilidad asma-tabaquismo, el asma precede al 
tabaquismo 32, y que los asmáticos comienzan a fumar 
más jóvenes 5, 39.  Por otro lado Eisner et. al 35 encontraron 
que los adultos asmáticos no evitan el tabaquismo, e 
incluso tienen mayor tienen un mayor consumo (OR 
1,3 IC95% 1,0-1,8), además se ha visto que entre 
mayor sea la sintomatología del asma el riesgo de ser 
fumador regular es mayor 32. Otro estudio realizado por 
Brook y Shiloh 40, identificó que el grupo con mayor 
riesgo de convertirse en fumadores, era el formado por 
adolescentes que en su niñez habían padecido de asma. 
(p<0,05). Sin embargo, otras investigaciones realizadas 
por Wakefield 41, Van de Ven 42 y Zimmerman 43, no 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en el inicio del hábito, la preocupación sobre la 
exposición, el uso de acciones protectoras frente a esta 
o incluso los modelos cognitivos que la precipitaban 
(p>0,05).

Algunos trabajos han mostrado que el asma es un 
factor protector para el desarrollo del tabaquismo 4, 32, 36. 
Giuseppe Verlato et al. 2010 4 mostraron que el asma 
en la niñez reduce el desarrollo de tabaquismo en la 
adolescencia tardía en hombres, pero no en mujeres (p 
0,849), describiendo que el desarrollo de tabaquismo es 
mayor en hombres no asmáticos (49% en sanos y 35,6% 
en asmáticos p 0,001). Los reportes de Van Zundert y 
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Siroux concuerdan en que existe una mayor probabilidad 
de dejar el tabaquismo en población asmática en relación 
a la sana (OR=2,20 IC95% 1,11-4,34 en hombres y 
OR= 2,76 IC95% 1,19-6,42 en mujeres) 5, 44. 

En otros estudios se ha mostrado que aunque los 
asmáticos desarrollen el hábito del tabaquismo menos 
que los adolescentes sanos, esto podría deberse a que 
experimentan menos con el cigarrillo, ya que se ha visto 
que una vez comienzan a fumar tienen más riesgo de 
convertirse en fumadores regulares (prevalencia inicial 
de tabaquismo se registró del 19,8% para asmáticos 
y del 25,5% para sanos p 0,04; sin embargo, la pobre 
adherencia al tratamiento (-OR 0,21 IC95% 0,06-0,75-) 
y el deseo de ocultar el asma –(OR 1,72 IC95% 1,06-) 
2,78- predijeron el inicio del hábito entre asmáticos) 45. 

El estudio de tipo longitudinal prospectivo realizado por 
Becker en población Danesa reveló una relación entre 
el antecedente de asma en la niñez con el desarrollo de 
tabaquismo en la edad adulta (OR 1.81, p<0,01), de tal 
manera que el porcentaje de no expuestos positivos fue 
del 38% mientras de expuestos positivos fue del 52% 34. 
Subsecuentemente, el estudio ejecutado por Precht 46, 
también en población Danesa adolescente, encontró que 
los adolescentes con asma eran más propensos a iniciar 
el hábito de tabaco a causa de presión social (OR 1,67 
en general, y OR 2,39 para hombres), y para controlar 
su peso (OR 1,41), que podría resultar por el uso de 
corticoides en cuadros asmáticos de difícil control y 
refractarios al uso de β2 agonistas, anticolinérgicos o 
antileucotrienos. 

Gran parte de los estudios longitudinales muestran al 
tabaquismo como un factor de riesgo para el asma 32, 
mientras que los transversales sugieren simplemente 
esta asociación 31, 32.  El tabaquismo activo es un factor 
de riesgo que aumenta la incidencia de asma en la 
adolescencia 47 y en la vida adulta 31, 37, así como su 
sintomatología 32, e incluso según la revisión, se ha 
sugerido que el tabaquismo y el ser mujer (OR 2,2 
IC95% 1,3-2,7) son factores de riesgo para el desarrollo 
de asma 32, 48. Sin embargo otros estudios muestran 
que no hay riesgo de desarrollar asma en fumadores, 
e incluso muestran que su incidencia es menor 32.  Un 
estudio que analizó tanto el desarrollo de tabaquismo 
en los niños asmáticos como el de asma en adultos 
fumadores, concluyó que el tabaquismo no es un factor 
de riesgo para el asma en la vida adulta 5.  Aunque no se 
tenga clara la relación del asma y el tabaquismo gracias 
al tipo de diseño transversal de algunos estudios, se 
piensa que los síntomas de asma pueden ser resultado 
de fumar, o que esto desencadena o induce el asma 32, 36.

A pesar de todo, algunos estudios no han encontrado 
relación entre el tabaquismo y la prevalencia de asma 
32, mientras que otros que han analizado la relación 
inversa no encontraron diferencia en el desarrollo 
de tabaquismo de niños asmáticos y no asmáticos 37, 
sin embargo estos resultados son dependientes de la 
muestra y del tipo de estudio.

En general, hay diferentes factores que influyen en 
la relación que se da entre el asma y el tabaquismo, 
entre los que se encuentran el sexo, antecedentes 
familiares, estructura familiar, amigos fumadores, y 
padres fumadores. Con respecto al sexo, los artículos 
consideran que el ser mujer es un factor de riesgo para el 
desarrollo 48 y la persistencia del asma (OR 1,71>p=0,03) 32, 49 
la cual tiene una mayor prevalencia 32, 36, además 
parece que las mujeres tienden a ser más fumadoras 
que los hombres 36, 38 y que la prevalencia de mujeres 
que son asmáticas y fumadoras es mayor que en los 
hombres 32; esto podría deberse a que las mujeres 
fumadoras desarrollan más asma (o bien persisten 
con el) que las no fumadoras y que los hombres 32, 37, 
asimismo  presentan más sintomatología 45, lo que da 
como resultado que la prevalencia de asma sea mayor 
en mujeres fumadoras que en no fumadoras 32, y por 
ende el asma y el hecho de ser mujer se tengan como 
un factor de riesgo para el tabaquismo. Por otro lado un 
estudio mostró mayor prevalencia de niños que de niñas 
asmáticas 37, esto podría explicarse por el hecho de que 
las mujeres desarrollen asma de manera más tardía que 
los hombres. 

Un factor importante que se ha analizado es la estructura 
familiar, en donde se ha visto que el los adolescentes 
que viven en familias con solo uno o ninguno de sus 
padres biológicos tienen más riesgo de desarrollar el 
hábito del tabaquismo, este riesgo es casi del doble para 
asmáticos 33.  El tener padres o amigos fumadores es 
otro factor de riesgo que influye para desarrollar este 
hábito, Vásquez-Nava y colaboradores observaron 
que el tener amigos fumadores es un fuerte factor de 
riesgo para el inicio y la progresión del tabaquismo en 
adolescentes, de igual forma sucede si son asmáticos 
y presentan padres fumadores (OR 1,71 IC95% 1,13-
2,59; OR 1,53 IC95% 1,14-2,15) 33,50, incluso cualquier 
miembro de la familia que sea fumador podría ser un 
factor de riesgo 38. 

La presencia de amigos fumadores así como de padres 
fumadores no solo empeora el asma, también induce al 
hábito del tabaquismo 33. También es importante tener 
en cuenta antecedentes familiares de asma 39 y de atopia 
en los padres, ya que este es un factor de riesgo para el 
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desarrollo de asma 31.  Incluso se ha visto la edad como 
un factor importante para el desarrollo de asma, ya que 
se ha mostrado que su prevalencia aumenta con la edad 31.  
En general, la relación del asma en la niñez como un 
factor asociado al tabaquismo en la edad adulta podría 
verse espuria y sesgada por la presencia de padres 
que fumaran, lo cual conllevaría a un doble factor de 
riesgo tanto para el hábito de tabaquismo, como para la 
sintomatología asmática, sin embargo, tal sesgo ha sido 
desvirtuado por algunos estudios en la medida que sólo 
en 1 de cada 10 asmáticos, el hábito puede ser explicado 
por este hecho 4. 

Por otro lado, se ha estudiado la práctica deportiva como 
un efecto protector contra el inicio del tabaquismo (OR 
0,3 IC95% 0,2-0,4) 38. Sin embargo, esta alternativa 
resultaría contradictoria para los asmáticos ya que 
en la mayoría de los casos el deporte empeora su 
sintomatología cuando el cuadro asmático no ha sido 
controlado de manera adecuada.

Pocos son los estudios que han analizado el efecto 
psicológico que el tabaco genera en los asmáticos, pero 
lo que se ha logrado dilucidar es que los asmáticos 
fumadores tienen una menor percepción de obstrucción 
aérea (p 0,03) 51 y experimentan mayor sensación de 
relajación física al fumar (33% en el grupo asmático, 
contra 29% en el grupo no asmático p<0,05) 39.  Esto 
al mismo tiempo podría justificar el hecho de que los 
fumadores asmáticos fumen más (10,3 cigarrillos 
diarios en asmáticos y 9,6 en sanos lo cual se relaciona 
con un hábito diario de tabaquismo (OR 1,15 IC95% 
1,14-1,91) 32, 36, 45 y tengan menos adherencia a 
los tratamientos 36, 37, 45, por lo que presentan más 
sintomatología 32,36, más ataques de asma y tienden a 
usar más medicación de rescate y hospitalizarse más 
por esta causa causando una reducción en su calidad de 
vida 32, 45.  Además se ha observado que los intentos de 
dejar de fumar son mayores en los asmáticos, e incluso 
tienen más intentos tempranos de dejar el cigarrillo 
5,32,36, aunque las mujeres son las que posiblemente, más 
presentan intentos de dejar de fumar 36, probablemente 
debido al empeoramiento de su sintomatología y a que 
los asmáticos usualmente están más conscientes de 
los efectos nocivos del tabaco 32, pero por otro lado 

también se ha visto que los asmáticos tienen un inicio 
más temprano de este hábito 36.

CONCLUSIONES

La función pulmonar se ha analizado en relación al 
asma y tabaquismo, observándose que dicha función 
se ha visto disminuida en aquellos pacientes asmáticos 
persistentes 34, 37 lo cual está relacionado a su vez con 
el sexo femenino y el tabaquismo 49.  Además, los 
asmáticos fumadores presentan asma más severa 5, 37 y 
un menor volumen espiratorio forzado en un segundo, 
incluso se ha visto que la atopia y el conteo eosinofílico 
es mayor en estos pacientes 34, aumentando la respuesta 
bronquial y la sensibilización de la vía aérea 31.  En 
terapéutica, estos pacientes presentan menor respuesta a 
tratamientos con corticoesteroides 32, 37 pero una mayor, 
como se mencionó anteriormente, al tratamiento con 
antagonistas del receptor de leucotrienos 28, o fluticasona 
más salmeterol 30.

En este orden de ideas, es vital determinar en futuras 
investigaciones los factores que influyen en la relación 
entre asma y tabaquismo, para trabajar en el diagnóstico 
diferencial con otras patologías pulmonares del adulto 
relacionadas con el tabaco 52-54 como la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica 32, 54, y establecer el papel 
de variables como los factores sociales, económicos, 
y demográficos que podrían ser confusores y así 
esclarecer mejor esta relación.  Lo anterior permitirá 
realizar un mejor abordaje clínico a pacientes asmáticos 
estrechamente relacionados al hábito tabáquico. 

Finalmente, hay muchos interrogantes acerca de 
la fisiopatogenia de la relación entre el asma y el 
tabaquismo en las diferentes etapas de a la vida, ya 
que aún no es claro si el asma empeora o no algunas 
variables clínicas relacionadas con el consumo de tabaco 
(Tabla 1).  A pesar de lo anterior es posible concluir 
en base a la anterior revisión, que existe una relación 
bidireccional entre el tabaquismo y el asma, en tanto 
que la adicción al tabaco facilita la hiperreactividad 
bronquial, mientras la condición asmática en la niñez 
se encuentra epidemiológicamente asociada con el 
desarrollo del tabaquismo en la edad adulta. 
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