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Habito de fumar y piel

M. Just-Sarobé

Servei de Dermatologia. Fundacié Salut Emporda. Hospital de Figueres. Gerona. Espania.

El habito de fumar constituye la principal causa evitable de enfermedad y muerte en el mundo oc-
cidental. Su consumo se relaciona directamente con enfermedades cardiovasculares, bronquitis crénica y nu-
merosos procesos neopldsicos. El tabaco ejerce asimismo multiples y diversos efectos sobre la piel, la mayor par-
te de ellos nocivos. En este sentido, el hibito de fumar se halla estrechamente relacionado con numerosas
enfermedades dermatoldgicas como la psoriasis, la pustulosis palmoplantar, la hidrosadenitis supurativa, el lu-
pus eritematoso sistémico y discoide, asi como con procesos neoplésicos del labio, de la cavidad oral y de la re-
gién anogenital, entre otros. Existe una relacién controvertida con el melanoma, el carcinoma escamoso de la
piel, el carcinoma basocelular y el acné. Por otra parte, este hébito parece que ejerceria un efecto protector
frente al desarrollo de las aftas orales, de la rosdcea, del herpes simple labial, del pénfigo vulgar y de la dermati-
tis herpetiforme. Aparte de la influencia que el habito de fumar ejerce sobre las enfermedades dermatoldgicas,
el consumo de tabaco es también responsable directo de distintas dermatosis como la estomatitis nicotinica, la
lengua negra vellosa, la enfermedad periodontal, asi como de algunos tipos de urticaria y de dermatitis de con-
tacto. Ademads, no hay que olvidar la repercusion cosmética de este habito, que conlleva una pigmentacién ama-
rilla de los dedos y de las ufias, una alteracién del color normal de los dientes, una disminucién del gusto y del
olfato, halitosis e hipersalivacién y un desarrollo precoz de arrugas faciales.
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Smoking is the main modifiable cause of disease and death in the developed world. Tobacco
consumption is directly linked to cardiovascular disease, chronic bronchitis, and many malignant diseases.
Tobacco also has many cutaneous effects, most of which are harmful. Smoking is closely associated with several
dermatologic diseases such as psoriasis, pustulosis palmoplantaris, hidrosadenitis suppurativa, and systemic and
discoid lupus erythematosus, as well as cancers such as those of the lip, oral cavity, and anogenital region.
A more debatable relationship exists with melanoma, squamous cell carcinoma of the skin, basal cell carcinoma,
and acne. In contrast, smoking seems to protect against mouth sores, rosacea, labial herpes simplex, pemphigus
vulgaris, and dermatitis herpetiformis. In addition to the influence of smoking on dermatologic diseases,
tobacco consumption is also directly responsible for certain dermatoses such as nicotine stomatitis, black hairy
tongue, periodontal disease, and some types of urticaria and contact dermatitis. Furthermore, we should not
forget that smoking has cosmetic repercussions such as yellow fingers and fingernails, changes in tooth color,
taste and smell disorders, halitosis and hypersalivation, and early development of facial wrinkles.

Key words: tobacco, smoking, skin, aging.

El consumo de cigarrillos, un habito infrecuente en 1900,
presenté una evolucién epidémica en el curso del siglo pa-
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sado, alcanzando la cima en 1964, afio en que el 40% de la
poblacién adulta de los Estados Unidos era fumadora.
Desde entonces, el consumo ha ido disminuyendo lenta-
mente, aunque hoy en dia todavia el 28 % de los adultos de
los paises desarrollados son fumadores. En nuestro pais,
en los tltimos 10 afios el nimero de fumadores ha dismi-
nuido ligeramente, para situarse en aproximadamente un
309% de la poblacién adulta. Esta disminucién se ha produ-
cido a expensas de los varones fumadores, ya que el nime-
ro de mujeres fumadoras presenta una tendencia al alza.
El hébito de fumar constituye la principal causa evitable
de enfermedad y muerte en el mundo occidental. Alrede-

173



Just-Sarobé M. Habito de fumar y piel

Constituyentes toxicos del tabaco

Fase sdlida (particulas)
Nicotina

Fenol

Catecol

Quinoleina

Anilina

Toluidina

Niquel
N-nitrosodietanolamina
Benzopirenos
Benzatraceno

2-Naptilamina

Fase gaseosa
Diéxido de carbono
Monéxido de carbono
Cianuro de hidrégeno
Oxidos de nitrégeno
Acetona
Formaldehido
Acroleina
Amonio
Priridina
3-vinil-piridina

N-nitrosodimetilamina

N-nitrosopirrolidina

dor de un 20 % de las muertes en estos paises son atribui-
bles a este habito. En todo el mundo unos 2 millones de
personas mueren cada afio debido al consumo de tabaco,
la mitad de ellas antes de los 70 afios. Los principales efec-
tos del habito de fumar tienen lugar sobre los tejidos y 6r-
ganos directamente expuestos al humo, como son las vias
respiratorias. Ademds, distintos constituyentes del humo,
asi como sus metabolitos activos, pueden actuar como t6xi-
cos y carcinégenos especificos sobre érganos distantes. En
este sentido, estd bien estudiada y es conocida la asocia-
cién del consumo de tabaco con la bronquitis crénica y el
enfisema pulmonar, con la cardiopatia isquémica y con
procesos malignos de distintos 6rganos, como el pulmén,
la cavidad oral, la faringe, la laringe, el es6fago, el cérvix
uterino, el rifién y la vejiga urinaria, entre otros. Aproxi-
madamente un 30 % de todas las muertes por cincer en el
mundo occidental son debidas al hébito de fumar.

Aungque la relacién epidemiolégica entre el hébito de fu-
mar cigarrillos y estas distintas enfermedades estd bien es-
tablecida, los mecanismos subyacentes no son adin bien
conocidos.

El humo del tabaco estd constituido por una fase voldtil
o gaseosa y una fase s6lida o de particulas (tabla 1). La fase
gaseosa, con alrededor de 500 componentes, representa el
95 % del peso. Por su parte, la fase de particulas representa
el 5% del peso, y estd constituida por aproximadamente
3.500 componentes, el mds importante de los cuales es el
alcaloide nicotina. Estas sustancias son las responsables de
la gran variedad de efectos téxicos que ejerce el humo del
tabaco sobre los distintos tejidos y érganos del cuerpo hu-
mano. Cuando nos centramos en la piel ésta se ve expues-
ta al humo de los cigarrillos tanto de una forma directa, por

el contacto con el humo ambiental, como indirecta, por la
llegada via sanguinea de las sustancias téxicas procedentes
del humo del tabaco inhalado. Como consecuencia de ello,
no es sorprendente que el tabaco ejerza multiples y diversos
efectos sobre la piel, la mayor parte de ellos nocivos.

Para un mejor analisis de la repercusién del habito de fu-
mar sobre la piel, dividiremos su estudio en tres apartados.
En primer lugar, revisaremos la influencia del tabaco sobre
el desarrollo y la evolucién de distintas enfermedades der-
matoldgicas; a continuacién, repasaremos las dermatosis
secundarias al consumo de tabaco y para finalizar, comen-
taremos la repercusion cosmética del habito de fumar.

En este apartado revisaremos los estudios que analizan los
efectos del habito de fumar sobre la incidencia y evolucién
de distintas enfermedades dermatolégicas (tabla 2).

En los ultimos afios se han llevado a cabo multiples estu-
dios que relacionan el consumo de tabaco y la psoriasis.
De su anilisis podemos obtener las siguientes conclusiones:
el hibito de fumar se asocia con un incremento del riesgo
de aparicién de psoriasis, especialmente de las formas pus-
tulosas; esta asociacion es especialmente significativa en las
mujeres. El consumo de tabaco reduce la respuesta a los
distintos tratamientos; los fumadores y los exfumadores
presentan un mayor riesgo de desarrollar una psoriasis gra-
ve que los no fumadores. Este riesgo estd directamente re-
lacionado con la intensidad (namero de cigarrillos al dia) y
con la duracién del hébito (nimero de paquetes-afio, en-
tendido como nimero de paquetes fumados al dia multi-
plicado por los afios de fumador)'®.

Los mecanismos patogénicos de esta relacién no estdn
bien definidos. Sonnex et al, al analizar la respuesta in vivo
de los leucocitos polimorfonucleares (PVIN) a una quimio-
taxina estindar, hallaron una mayor respuesta de los PMN
de los pacientes psoridsicos fumadores respecto a los PMN de
los pacientes psoridsicos no fumadores y de los controles
(fumadores y no fumadores)®. Este hecho sugiere que el ta-
baco ejerceria una cierta actividad sobre los PMN de los
pacientes con psoriasis, aunque probablemente estén im-
plicados otros factores todavia no identificados.
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Efectos del consumo de tabaco sobre algunas dermatosis

Aumenta la incidencia
y/o empeora

Disminuye la incidencia
y/o mejora

Psoriasis Roséacea

Pustulosis palmoplantar Aftas orales

Cicatrizacién Herpes simple labial

CE de labio Pénfigo vulgar

CE de cavidad oral Dermatitis herpetiforme

CE de la regién anogenital
Hidrosadenitis

Dermatitis de contacto alérgica
Favre-Racouchot

Lupus eritematoso sistémico

Lupus eritematoso discoide

CE: carcinoma escamoso.

Existen diversos estudios que hallan una asociacién signifi-
cativa entre el desarrollo de la pustulosis palmoplantar
(PPP) y el hébito de fumar. En el amplio estudio multicén-
trico llevado a cabo por O’Doherty y Macintyre hallaron
que el 80% de los pacientes con PPP eran fumadores al
inicio de la enfermedad, mientras que sélo un 36 % de los
controles fumaban. El riesgo relativo de PPP en fumadores
era de 7,2 comparado con los no fumadores'®. Ademis, el
90 % son mujeres y el riesgo de que una mujer fumadora
desarrolle PPP es 74 veces superior al de una mujer no fu-
madora de la misma edad. E]l abandono del hébito de fu-
mar parece que podria asociarse a una mejoria de la enfer-
medad®.

Respecto a la etiopatogenia, y al igual que ocurria con la
psoriasis, aparte del tabaco probablemente intervengan
otros muchos factores, como el estrés, la personalidad y la
base genétical®. Hagforsen et al, en funcién de los resulta-
dos de su estudio sobre la presencia de anticuerpos séricos
frente a los receptores de la acetilcolina nicotinica en pa-
cientes con PPP, sugieren que ésta podria ser una en-
fermedad autoinmune inducida en parte por el humo del
tabaco!’. El hallazgo de una prevalencia elevada de
disfuncién tiroidea en los pacientes afectos de PPP apoya-
ria esta hipéStesis™*.

A pesar de que el penfigoide ampollar constituye la enfer-
medad ampollar autoinmune mds frecuente, no hemos

Relacioén controvertida No relacion

Melanoma Dermatitis atépica

CE de la piel Penfigoide de las mucosas

Carcinoma basocelular Liquen plano oral

Acné

hallado articulos que estudien su relacién con el hébito de
fumar. Sélo hemos encontrado dos trabajos que analizan
la relacién entre el consumo de tabaco y el penfigoide de las
mucosas, y no hallan una asociacién significatival>®.

Respecto al pénfigo vulgar los distintos estudios llevados
a cabo describen que los fumadores y los exfumadores pre-
sentan un menor riesgo de desarrollar esta enfermedad
que los no fumadores'”%. Metha y Martin describen inclu-
so el caso de un paciente afecto de un pénfigo vulgar resis-
tente al tratamiento combinado con corticoides sistémicos,
ciclofosfamida y sulfonas que experimenté una franca me-
joria al recaer en el hdbito de fumar, lo cual permitié poder
retirar todo el tratamiento a los dos meses®.

De forma similar a lo que ocurre con el pénfigo vulgar,
los trabajos que analizan el consumo de tabaco en los pa-
cientes celiacos?*?? y/o con dermatitis herpetiforme?*2
hallan una relacién inversa entre estas enfermedades y el
habito de fumar. Al investigar los posibles mecanismos
etiopatogénicos, Prasat et al hallaron que los pacientes fu-
madores recién diagnosticados de enfermedad celiaca pre-
sentaban una menor incidencia de anticuerpos antiendo-
misio que los no fumadores®. Por su parte, McMillan et al
no encontraron relacién entre la presencia de anticuerpos
antigliadina y el hébito de fumar?.

El consumo de tabaco, y en especial la nicotina, el monéxi-
do de carbono y el cianuro de hidrégeno interfieren en los
procesos de cicatrizacién?’. Los pacientes fumadores pre-
sentan un mayor nimero de complicaciones postquirdrgi-
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cas de la piel que los no fumadores, como son el desarrollo de
cicatrices menos estéticas?®, una mayor frecuencia de dehis-
cencia de la sutura?’, la pérdida del pelo en la zona de la
intervencién quirdrgica® y una menor supervivencia de los
colgajos e injertos de piel total, entre otras. Respecto a esta
ultima, los fumadores presentan un riesgo de pérdida total
o parcial de los colgajos e injertos de hasta un 37 % frente al
17 % de los no fumadores y los exfumadores de més de un
afio’!. Ademds, este riesgo serfa dependiente del nimero de
cigarrillos fumados al dia®2. Por todo ello, resulta prudente
avisar a los pacientes de la necesidad de suprimir el consu-
mo de tabaco antes y después de la intervencién quirdrgica.
Aunque el tiempo minimo que se deberia evitar no estd
bien establecido, parece que 4 semanas de abstinencia antes
de la intervencién ya se asocia a una mejoria del proceso
de cicatrizacién. Postoperatoriamente se aconsejan de
5 dias a 4 semanas®34,

El humo del tabaco contiene mds de 40 mutdgenos y car-
cinégenos, entre los que destacan los hidrocarburos aro-
madticos policiclicos, distintas nitrosaminas y aminas
heterociclicas, entre otros. Este hecho, junto al efecto in-
munodepresor que ejerce la nicotina, hacen del tabaco un
agente causal de neoplasias en numerosas localizaciones. E1
mayor riesgo lo presentan los érganos en contacto directo
con el humo del tabaco, como la cavidad oral, el eséfago,
los pulmones y los bronquios. Otros érganos como el cér-
vix, el pdncreas, la vejiga urinaria, el rifién, el estémago y
el sistema hematopoyético también presentan un riesgo
mayor de neoplasia en los pacientes fumadores®. Por su
parte, la piel es un érgano muy expuesto al humo del taba-
co y a sus carcinégenos, tanto por contacto directo como a
través de la circulacién sistémica; por ello, no seria de ex-
trafiar que los pacientes fumadores presentasen un mayor
riesgo de desarrollar una neoplasia cutinea que los no fu-
madores. Sin embargo, la relacién entre tabaco y cdncer de
piel no parece confirmarse en todos los tipos de neoplasias
cutineas, como a continuacién analizaremos.

1. Melanoma. Hasta hace pocos afios, los numerosos es-
tudios llevados a cabo para evaluar la relacién entre el
hébito de fumar y el desarrollo de melanoma no habian
podido constatar una influencia del consumo de tabaco
sobre la incidencia de esta neoplasia. No obstante, si que
se habian hallado implicaciones pronésticas®*#l. En este
sentido, los fumadores presentan con mayor frecuencia
metdstasis en el momento del diagnéstico, el intervalo
libre de enfermedad después del diagnéstico es menor y
la tasa de mortalidad por melanoma es mayor en los fu-
madores respecto de los no fumadores. Sin embargo, en
los ultimos afios han sido publicados dos estudios que

muestran resultados muy significativos. Freedman et al, en
2003, hallaron una disminucién del riesgo de desarrollar
melanoma en los fumadores de larga evolucién respec-
to de los no fumadores, aunque no encontraron rela-
cién con el nimero de paquetes fumados al dia*2. Estos
hallazgos han sido confirmados en el estudio de cohor-
tes amplio y bien controlado llevado a cabo por Oden-
bro et al en 2007. Estos autores hallan una relacién in-
versa entre el consumo de tabaco y el desarrollo de
melanoma cutdneo. El riesgo de desarrollar melanoma
cutdneo es un 35-50 % inferior en los fumadores y un
25 % inferior en los exfumadores respecto a los no fuma-
dores. Este riesgo disminuye a medida que se incremen-
tan los afios de fumador y la cantidad acumulada de ta-
baco fumado (cigarrillos al dia por nimero de afios de
fumador). Estos autores postulan como posible mecanis-
mo los efectos inmunosupresores que ejerce el tabaco y
que protegerian a los melanocitos de la reaccién inflama-
toria inducida por la radiacién UV. Otra posible explica-
cién seria que los fumadores suelen ser menos activos fi-
sicamente, y por tanto pasan menos tiempo al aire libre®.

. Carcinoma escamoso de la piel. La mayor parte de los

trabajos llevados a cabo para determinar el papel que po-
dria tener el consumo de tabaco en el desarrollo del car-
cinoma escamoso de la piel (CEP) muestran una asocia-
cién estadisticamente significativa de esta neoplasia con
el habito de fumar*-*8. Sin embargo, algunos estudios
no han hallado una relacién**°. Grodstein et al* anali-
zaron prospectivamente durante 8 afios el desarrollo de
CEP en relacién con el fenotipo, con la exposicién solar
y con el consumo de tabaco, entre otros, en una cohorte
de 107.900 individuos, predominantemente mujeres
caucdsicas. Sus resultados muestran un incremento del
509% en el riesgo de CEP en los pacientes fumadores
respecto de los no fumadores. En esta misma linea, Ka-
ragas et al¥’ y De Hertog et al* han hallado una asocia-
cién entre el CEP y el hdbito de fumar, con un riesgo
mayor para los fumadores activos, seguidos de los exfu-
madores y finalmente los no fumadores. Asimismo, este
riesgo estd en relacién con la duracién del hébito y el na-
mero de cigarrillos y pipas fumados.

. Carcinoma escamoso de labio. La mayoria de los estu-

dios coinciden en considerar al tabaco un factor de ries-
go para el desarrollo de lesiones displdsicas y malignas
de labio®'->3. Probablemente existan ademds otros facto-
res implicados, como el fenotipo, la exposicién solar,
tanto en edades tempranas como acumulativa en los que
trabajan al aire libre, y el consumo de alcohol, entre
otros, ya que es mucha la poblacién fumadora y son po-
cos los que desarrollan un carcinoma de labio®%. Sin
embargo, aproximadamente el 80 % de los pacientes que
lo desarrollan son fumadores®'.

. Carcinoma escamoso de la cavidad oral. Esta neoplasia

representa aproximadamente el 90% de los cdnceres de
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la cavidad oral, y su asociacién con el hdbito de fumar
estd muy bien documentada®¢->°. El tabaco es responsa-
ble de aproximadamente el 91 % de los cdnceres de la ca-
vidad oral en hombres y del 59 % en mujeres®. Todos los
tipos de tabaco y sus distintas formas de consumo, in-
cluyendo el mantener el humo en la boca sin inspirarlo,
incrementan el riesgo de carcinoma oral. Este riesgo es
mayor en mujeres®!, asi como en consumidores de ci-
garrillos sin filtro respecto a fumadores de cigarrillos con
filtro®, y estd en estrecha relacién con el nimero de pa-
quetes-afio fumados®3¢*. En este mismo sentido, el cese
en el consumo de tabaco comporta una disminucién
substancial de la incidencia de leucoplasia y de carcino-
ma de la mucosa oral®. Por otra parte, el consumo abu-
sivo de alcohol acttia sinérgicamente con el tabaco y au-
menta significativamente el riesgo de desarrollar
carcinomas de la cavidad oral®. El humo del tabaco es
responsable de numerosas mutaciones genéticas, asi
como cambios no genéticos en las células de la mucosa
oral, entre las que destacamos los polimorfismos del
ADN, los microntcleos, el incremento de la adherencia
de bacterias con capacidad oncogénica y las anomalias
cromosémicas. Distintos estudios clinicos correlacio-
nan estos cambios en las células de la mucosa oral con
el desarrollo de tumores malignos®’.

. Carcinoma escamoso de la regién anogenital. El hdbito
de fumar se asocia con un aumento del riesgo de de-
sarrollar carcinomas de pene, de vulva, de cérvix y de
ano, aunque no de vagina. Este incremento es depen-
diente de la dosis de tabaco consumida y el abandono
del hébito conlleva una disminucién del riesgo®®-72. Res-
pecto del carcinoma escamoso de la vulva, ademds
de aumentar el riesgo de su desarrollo”7, el consumo de
tabaco disminuye la supervivencia’, se asocia con una
mayor frecuencia de lesiones de alto grado® e interac-
ciona con las verrugas genitales aumentado hasta 35 ve-
ces el riesgo de desarrollar cincer de vulva en las mujeres
que presentan estos dos factores de riesgo’®.

. Carcinoma basocelular. Los distintos estudios llevados a
cabo sobre la relacién entre el consumo de tabaco y el
desarrollo del carcinoma basocelular (CBC) muestran
resultados contradictorios. Boyd et al’” hallaron que las
mujeres jévenes afectas de CBC presentaban con ma-
yor frecuencia una historia de consumo de tabaco. En
este mismo sentido, Wojno”® y Milan et al apreciaron
una asociacién estadisticamente significativa entre el ha-
bito de fumar y el riesgo de desarrollar CBC en mujeres,
pero no en hombres”. Erbagci y Erkilic describen en fu-
madores una mayor frecuencia de CBC esclerodermi-
formes que de CBC sélidos, y sugieren que el tabaco
podria inducir la diferenciacién del CBC a formas mor-
feiformes®. Por otro lado, existen distintos trabajos que
no hallan ninguna asociacién entre el consumo de taba-

coy el CBC#:81-83,

1. Aftas orales. Distintos estudios muestran que la nico-
tina podria tener un efecto protector en el desarrollo
de aftas orales. En este sentido, los no fumadores pre-
sentan con mayor frecuencia aftas orales que los fuma-
dores®*8, Asimismo, el abandono del habito de fu-
mar comporta un empeoramiento de las aftas, el cual
mejora al volver a fumar®”. Una posible explicacién po-
dria ser que los fumadores desarrollan una hiperquera-
tinizacién de la mucosa, la cual actuaria de protectora
frente al desarrollo de aftas.

2. Acné. Los estudios llevados a cabo sobre los efectos
del consumo de tabaco sobre el acné muestran resul-
tados contradictorios. Varios estudios han hallado una
asociacién inversa entre el consumo de tabaco y el de-
sarrollo de lesiones de acné tanto en hombres como
en mujeres®s, sélo en hombres®’, y en mujeres si pero
no en hombres?. Por su parte Firooz et al no hallaron
ninguna relacién entre el habito de fumar y el acné®!.
En sentido contrario, Shafer et al”>y Chuh et al*> ha-
llan una mayor prevalencia de acné en los fumadores
que en los no fumadores, asi como una relacién entre
la gravedad del acné y el nimero de cigarrillos fuma-
dos al dia.

3. Rosicea. Hay menos fumadores entre los pacientes con
rosécea respecto a la poblacién general®.

4. Hidrosadenitis supurativa. Konig et al®® hallaron una
mayor proporcién de fumadores entre los pacientes
con hidrosadenitis supurativa respecto a los controles
sanos (88,9 y 46 %, respectivamente, con una odds ratio
de 9,4).

5. Dermatitis de contacto. El hédbito de fumar parece
constituir un factor de riesgo para el desarrollo de der-
matitis de contacto alérgica’® 8. Linneberg et al’®
hallaron una asociacién significativa entre hébito de
fumar y la obtencién de pruebas de contacto positivas
(True test®), con pruebas de contacto especificas al ni-
quel positivas, y con la dermatitis de contacto alérgica
al niquel. Estas asociaciones eran dependientes de
la dosis de tabaco consumida e independientes de la
edad, del sexo y de la exposicién previa al niquel. Ade-
mis, el habito de fumar constituye por si mismo una
causa de dermatitis de contacto, tal y como veremos en
el préximo apartado.

6. Dermatitis atépica. Mills et al*” no hallaron diferen-
cias en el consumo de tabaco de los pacientes con der-
matitis atGpica respecto de los controles.

7. Lupus eritematoso. La mayoria de los estudios mues-
tran que los fumadores presentan un incremento del
riesgo de desarrollar lupus eritematoso tanto sistémi-
co como discoide respecto de los no fumadores. Este
riesgo estaria relacionado significativamente con el nd-
mero de cigarrillos fumados al dial%0-1%5,
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8. Favre-Racouchot. Segin el estudio de Keoug et al el
consumo de tabaco parece que ejerce un papel impor-
tante en la patogénesis de este sindrome: su incidencia
es mayor en pacientes fumadores respecto de los no fu-
madores, y si analizamos sélo los fumadores, el con-
sumo de tabaco es mayor en aquellos que presentan es-
tas lesiones que en los no afectos!®.

9. Liquen plano. Los trabajos que han analizado los efec-
tos del habito de fumar sobre el liquen plano, concre-
tamente el liquen plano oral, no han hallado una rela-
cién entre el consumo de tabaco y el desarrollo y/o la
evolucién de esta enfermedad®>107-10%,

10. Virus herpes simple. En relacién con la infeccién la-
bial por el virus herpes simple (VHS), Axell y Leid-
holm!? encontraron que la infeccién recurrente por el
VHS era menos prevalente en fumadores que en no
fumadores. E1 humo del tabaco inhibe la replicacién
del VHS y reduce sus efectos citoliticos, con lo que
disminuye la intensidad y frecuencia de los brotes de
herpes simple labial. Sin embargo, si tenemos en cuen-
ta que la capacidad oncogénica del VHS estd inversa-
mente relacionada con su capacidad citolitica, el humo
del tabaco, al inhibir esta citdlisis, actuaria como un
factor cocarcinogénico!l.

En este segundo apartado revisaremos aquellas entidades
dermatoldgicas en las que los componentes de los cigarrillos
y/o del humo del tabaco son los principales, y en ocasiones
los unicos agentes etiolégicos conocidos, y en las que la
supresion del habito de fumar conlleva una mejoria e inclu-
so una resolucién del proceso®112-114,

La melanosis oral o melanosis del fumador es una pig-
mentacién benigna de la mucosa oral en forma de méculas
marrén-grisiceas, secundarias tanto a depdsitos de alqui-
trdn, como a un aumento del depésito de pigmento en los
queratinocitos de la mucosa oral'’.

Distintos trabajos han descrito el desarrollo de una der-
matitis de contacto ocupacional al tabaco en los agriculto-
res y en los trabajadores de las fibricas de cigarrillos y pu-
ros!16117. Por otra parte, el habito de fumar puede provocar
por si mismo una dermatitis de contacto, la cual afecta con
mayor frecuencia a la cara y a las manos''8-121. De forma ca-
racteristica se ha descrito la aparicién de dos bandas pig-
mentadas marrones en el labio superior, situadas de forma
paralela una a cada lado del fi/frum, acompaiadas en
ocasiones de una pigmentacién marrén del resto de la
caral®1V, En estos casos, las pruebas de contacto fueron
positivas para el tabaco no fumado, y dudosas o negativas
para el tabaco fumado, para el papel de los cigarrillos y los
filtros, tanto usados como no usados, asi como para la ni-
cotina y el alquitrdn. Estos resultados sugieren que el o los

alergenos responsables serfan sustancias volatiles contenidas
en los cigarrillos. Las fragancias que contienen algunos ci-
garrillos aromatizados podrian ser uno de los agentes causales
de estas dermatitis de contacto!’*122. A pesar de que en los
casos anteriores las pruebas de contacto fueron negativas
para la nicotina, hay dos acontecimientos que no permiten
descartar esta sustancia como un agente causal de la derma-
titis de contacto de los fumadores. En primer lugar, los casos
descritos de dermatitis de contacto alérgica a la nicotina con-
tenida en los parches transdérmicos!?; y en segundo lugar el
caso publicado por Lee et al, que describe a un paciente fu-
mador afecto de una urticaria generalizada recidivante, cuya
prueba intradérmica con nicotina base y la prueba de provo-
cacién con parche de nicotina fueron positivas'?*,

El hébito de fumar también ha sido asociado al desarro-
llo de urticaria, tanto generalizada'?* como de contacto la-
bial'?. Se creen responsables de las mismas, ademds del
propio humo del tabaco, la triacetilglicerina contenida en
los filtros de los cigarrillos y las resinas epoxi del material
de algunas pipas.

La estomatitis nicotinica o leucoqueratosis nicotinica del
paladar se caracteriza por el desarrollo de méculo-placas en
ocasiones verrugosas, asintomdticas, localizadas en los dos
tercios posteriores del paladar duro. Es mds frecuente en
fumadores de pipa y es secundaria a la accién del alquitrin
mids que de la nicotinal!21%,

La lengua negra vellosa se caracteriza por una hiperpla-
sia de las papilas de la superficie dorsal de la lengua acom-
pafiada del depdsito de pigmento negro. En su desarrollo
intervienen, ademis del humo de tabaco, el tratamiento
con antibidticos, el sobrecrecimiento bacteriano y la toma
de café o té112126128,

Por dltimo, el humo del tabaco desempefia un papel fun-
damental en el desarrollo de la enfermedad periodontal y
sus consecuencias. Segun el estudio de Tomar y Asma el
tabaco es responsable de mds de la mitad de los casos de
enfermedad periodontal en los adultos de Estados Unidos.
Ademds, su incidencia disminuye en los exfumadores en
relacién directa con el nimero de afios de extumador'®.

El humo del tabaco, ademds de la morbimortalidad des-
crita hasta ahora, es también responsable de una serie de
efectos sobre los fumadores que hacen que éstos presenten
unas peculiaridades que les son propias. En este sentido,
son caracteristicas de los individuos fumadores la pigmen-
tacién amarilla de los dedos y de las uias, la alteracién del
color normal de los dientes, la disminucién del gusto y
del olfato, la hipersalivacién, la halitosis (aliento sui generis),
la disfonia, asi como el olor a humo en el pelo y en la ropa.

La piel del rostro se halla expuesta de forma significativa
tanto al humo que emana del cigarrillo encendido como al
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que el fumador exhala con cada calada. Este contacto di-
recto del humo del tabaco sobre la piel conlleva una dismi-
nucién del grado de hidratacién del estrato c6rneo'®, he-
cho que contribuye a la mayor sequedad que presenta la
piel de la cara de los fumadores. El posible papel de los fac-
tores mecdnicos no ha sido bien documentado. Se ha pro-
puesto que la posicion de los labios durante el acto de fu-
mar, junto con el «fruncimiento del cefio» secundario al
efecto irritativo del humo sobre los ojos, contribuirian
al mayor desarrollo de arrugas alrededor de la boca y en el
canto externo de los ojos, respectivamente. Si el papel de
estos factores fuera importante, tanto los fumadores blan-
cos como los negros deberian tener un nimero similar de
arrugas verticales periorales, lo cual no ha sido observado.
Ademis, no han sido descritas arrugas de las mismas ca-
racteristicas en aquellos individuos que realizan contraccio-
nes regulares de los musculos faciales, como los flautistas y
los trompetistas. A pesar de todo, no se puede descartar
que estos factores puedan tener algin papel en la forma-
cién de las arrugas periorales'35132. Por otra parte, distintos
trabajos muestran que la elastosis cutdnea es un marcador
tanto de dafio actinico como térmico!®. En este sentido,
la exposicién experimental de animales de laboratorio a la
radiacién infrarroja aislada conllevé un incremento del nd-
mero y grosor de las fibras eldsticas similar al hallado en la
elastosis solar'3*. Asimismo, ha sido descrito un agrava-
miento de la elastosis en individuos sometidos laboralmen-
te a una fuente de calor, como panaderos, bomberos y so-
pladores de cristal'®. Por todo ello, la exposicién continua
a una fuente de calor, como es el cigarrillo encendido, po-
dria participar en el incremento de la elastosis que hallamos
en la piel de la cara de los individuos fumadores!®.

En los ultimos afios han sido publicados numerosos es-
tudios que muestran que el habito de fumar actuaria como
un factor de riesgo para el desarrollo de arrugas faciales en
los individuos de raza caucdsica. Este riesgo seria indepen-
diente de la edad y de la exposicién solar, y estaria en rela-
cién directa con la cantidad de cigarrillos consumidos!®-1%2,
Sin embargo, solo un 27,5 % de los grandes fumadores, con
un consumo superior a 50 paquetes/afio, presentan una tez
especialmente arrugada'*. En relacién con los efectos del
consumo de tabaco sobre la piel no fotoexpuesta, los dis-
tintos estudios publicados hasta el momento sugerian que
el tabaco por si solo no era capaz de modificar el aspecto de
la piel, aunque actuaria potenciando el dafio producido
por la radiacién solar. Estos resultados se establecian en
funcién del hecho de que los individuos fumadores de raza
blanca presentaban una piel aparentemente normal en las
zonas no fotoexpuestas, y los de raza negra tanto en las zo-
nas fotoexpuestas como en las no fotoexpuestas!3®146.133,
Sin embargo, el reciente trabajo de Helfrich et al profundi-
za mds en este aspecto, y halla una correlacién indepen-
diente de la edad entre el envejecimiento de la piel de la
cara interna del brazo, valorada mediante fotografias estan-

darizadas y el nimero de paquetes de cigarrillos consumi-
dos®>*. Respecto al sustrato histopatolégico de estos cam-
bios, varios estudios han mostrado que la dermis de los fu-
madores presenta un incremento de la densidad y del
numero de las fibras eldsticas, tanto de la piel fotoexpues-
tal¥ como de la no fotoexpuestal®>1% respecto a los no fu-
madores. Este aumento, al igual que ocurre con las arrugas
faciales, es dependiente de la dosis de tabaco consumi-
da'®”. Por otra parte, este incremento de la densidad de las
fibras eldsticas de la dermis de los fumadores parece ser de-
bido a un proceso degenerativo mds que a una nueva sin-
tesis. Este proceso degenerativo afectaria de manera simi-
lar alos dos componentes principales de las fibras eldsticas,
la elastina y el componente microfibrilar®’. Estos cambios
son parecidos a los que encontramos en la elastosis so-
1lar’%81%9 vy de ello se desprende que el tabaco y la exposicién
solar actuarian de manera aditiva potenciando los efectos
del envejecimiento fisiolégico sobre la piel. Los hallazgos
obtenidos a nivel molecular en los Gltimos afios parecen
apoyar esta hipétesis. Tanto el tabaco como la radiacién ul-
travioleta inducen la sintesis de metaloproteinasas, protea-
sas que degradan, entre otras estructuras, la elastina. El
nivel maximo de sintesis de estas enzimas se alcanza cuan-
do ambos factores son aplicados conjuntamente!®®161. E]
hecho de que el humo del tabaco presente propiedades fo-
totéxicas apoya esta relacion!s2.

Todos estos cambios que ejerce el habito de fumar sobre
la piel del rostro suelen manifestarse a partir de los 35 afios,
y son directamente proporcionales al grado de consumo.
Como consecuencia de ellos los individuos fumadores pa-
recen prematuramente viejos, con la piel mas apagada, cas-
tigada y falta de vida, asi como con arrugas mds profundas
y tempranas y ojeras mds marcadas.

Aunque el hébito de fumar pueda tener efectos beneficiosos
sobre algunas dermatosis, resulta muy dificil decir algo a
favor de este consumo tan dafino. Hoy en dia el fumar
constituye la principal causa evitable de enfermedad y
muerte en el mundo occidental, y sus efectos beneficiosos
resultan insignificantes comparados con los peligros que su
consumo habitual conlleva tanto para los que lo practican
como para los que les rodean. A nosotros, los dermatélogos,
nos corresponde transmitir esta informacién a nuestros pa-
cientes. En nuestras manos estd que la gente se plantee la
utilidad de dejar de fumar no sélo para mejorar tanto su sa-
lud en general como determinadas enfermedades cutineas
en particular, sino también para mantener un aspecto fisico
mds saludable. El dejar de fumar deberia entrar a formar
parte de los consejos generales del cuidado de la piel, junto
a las recomendaciones habituales de disminuir la exposicién
solar u otras fuentes de radiaciones ultravioletas!®.
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