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1. Conocer los efectos del humo ambiental de tabaco
(HAT) en todas las etapas del proceso oncológico:
antes del diagnóstico, durante el tratamiento y
después del tratamiento.

2. Proponer una serie de medidas para el abordaje del
tabaquismo en las distintas etapas.

OBJETIVOS



INTRODUCCIÓN

� IARC (International Agency for Research on Cancer).

Exposición al humo ambiental de tabaco (2012).



INTRODUCCIÓN

HAT → +7.000 compuestos químicos → 250 dañiños → 69 carcinógenos
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ANTES: tabaquismo parental y cáncer.



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.
Punto de partida: IARC Monographs 100E: Personal Habits and Indoor Combustions (2012)2



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.

TIPO CÁNCER EVIDENCIA ACLARACIONES

HEPATOBLASTOMAS Suficiente Clara evidencia con tbq parental, enfatizando en exposiciones 
prenatales.

LEUCEMIAS Limitada Principalmente LAL. 
Asociaciones más fuertes con tbq paternal y parental 
combinado.
Inconsistentes con tbq materno durante embarazo. 

COMBINADOS Inconsistente Asociaciones más fuertes con tbq paternal.

LINFOMAS Inconsistente Estudios (bajo tamaño muestral y sesgos) indican asociación 
con tbq paternal preconcepcional.

TSNC Inconsistente Unos pocos estudios muestran asociación entre astrocitomas y 
tbq paternal. No se reproducen en largos estudios de cohortes.



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.

¿Y desde entonces?



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.

• LEUCEMIAS: más evidencia de la asociación con tbq paternal. Resultados
inconsistentes sobre el impacto del tbq maternal3.

• LAM: asociación con tbq paternal. La asociación con tbq maternal parece
estar limitada a raza hispana4,5.

• RETINOBLASTOMAS: asociación con tbq maternal durante el
embarazo6,7.

• NEUROBLASTOMAS: asociación con tbq maternal durante el embarazo8.

• TSNC: asociación débil con tbq maternal durante el embarazo y
astrocitomas9 o tumores del SNC en general10. Otros no encuentran
asociación11,12.

• TODOS COMBINADOS: asociación con tbq maternal durante el
embarazo13.



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.
Mecanismo de acción.

• Fraga (1996): tabaquismo aumenta el estrés oxidativo en células espermáticas humanas14.
• de la Chica (2005): tabaquismo materno previo y durante el embarazo se asocia con un aumento de la

inestabilidad cromosomal en los amniocitos. La banda 11q23, cuyas anomalías se asocian con la leucemia,
parecen especialmente sensibles a los compuestos genotóxicos del tabaco15.

• Laubenthal (2012): tabaquismo paterno puede inducir alteraciones en el ADN de su descendencia a través
de las células germinales paternas16.

• Marczylo (2012): tabaquismo produce alteraciones en el contenido del microARN de los espermatozoides.
Estos microARN alterados predominantemente median secuencias vitales para el esperma sano y el normal
desarrollo embrionario, particularmente la muerte celular y la apoptosis17.

• Grando (2014): nicotina cruza la barrera placentaria y se une a los receptores nicotínicos de la acetilcolina,
ampliamente expresados en el sistema nervioso fetal. La nicotina puede dañar el genoma, interrumpir procesos
metabólicos celulares, ampliar oncogenes, inactivar genes supresores tumorales y de esta manera promover un
entorno favorecedor al cáncer18.

• Joubert (2016): modificaciones epigenéticas, incluyendo la metilación del ADN, representan un potencial
mecanismo del impacto medioambiental en las enfermedades humanas. Encontraron múltiples islas CpG
metiladas en sangre de recién nacidos de madres fumadoras19.

• Bauer (2016): combinan mapas de ADN metilados vinculados al tabaquismo con perfiles de modificación de
histonas y análisis de expresión de genes. Así demuestran que exposiciones al humo de tabaco intraútero
afecta al epigenoma global de madres y niños y que esta modulación se mantiene estable en el tiempo20.



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.
Mecanismo de acción. Resumen.

1. El tabaquismo tiene un efecto mutagénico en células
germinales paternas.

2. Ciertos metabolitos del tabaco cruzan la barrera
placentaria pudiendo provocar mutaciones en
células fetales.

3. Exposiciones al humo ambiental de tabaco intraútero
provocan alteraciones epigenéticas (metilaciones de
ADN y/o modificación de histonas) que se mantienen
en el tiempo.



ANTES: tabaquismo parental y cáncer.
Propuesta de acción.

1. Planificación de embarazos (espermatogénesis).
2. Explorar hábito tabáquico.

3. Ofrecer consejo breve y deshabituación.

esalud.pehsu.org



DURANTE: humo ambiental de tabaco y 
supervivencia cáncer pediátrico



DURANTE: humo ambiental de tabaco y 
supervivencia cáncer pediátrico

• Leucemias agudas linfoblásticas.
o Supervivencia ha aumentado espectacularmente en las

últimas décadas (40% → 90%).

o Estancamiento en las curvas de supervivencia últimos
años.

o Factores pronósticos desconocidos ¿ambientales?

o Adultos: tbq disminuye la supervivencia en LA.

• ¿Afecta la exposición al HAT a la supervivencia de las
LAL?



DURANTE: HAT y supervivencia CP

• Estudio de supervivencia en la cohorte MACAPEMUR de
pacientes menores de 15 años diagnosticados de LAL
entre 1998 – 2013.

• Variables estudiadas: sexo, edad, cifra de leucocitos al
debut, peso, citogenética, riesgo, radioterapia, trasplante
de progenitores hematopoyéticos, recaída y tabaquismo
parental tras el diagnóstico.

• Se contactaron un total de 121 familias de niños
diagnosticados de LAL y se realizó la HCMAP en 108
casos.



DURANTE: HAT y supervivencia CP

• Nuestro trabajo sugiere que los niños/as con LAL no
expuestos a humo ambiental de tabaco tras el
diagnóstico presentan una mayor supervivencia
global.

• Mecanismos:
• La exposición a HAT aumenta la frecuencia y severidad de

las infecciones21.

• Compuestos del HAT como la nicotina estimulan la
progresión tumoral22.

• La nicotina puede disminuir la efectividad de QT y RT, así
como aumentar su toxicidad23.



DURANTE: HAT y supervivencia CP.
Propuesta de acción.

1. Explorar hábito tabáquico de padres al diagnóstico.
2. Introducir consultas de deshabituación tabáquica en los 

protocolos de tratamiento de cáncer infantil.



DESPUÉS: largos supervivientes y tabaco



DESPUÉS: largos supervivientes y tabaco

• Espectacular aumento de la supervivencia24.
• El 70% de los SCP tendrá al menos un efecto tardío a

lo largo de su vida24.
• La incidencia acumulada de secuelas crónicas

aumenta a lo largo de toda la vida del superviviente25.
• A los 25 años pueden tener la misma incidencia

acumulada de problemas de salud moderados o
graves que sus controles de 50 años25.



DESPUÉS: largos supervivientes y tabaco

En el largo seguimiento, el tabaquismo y la exposición a 
humo ambiental de tabaco:

Aumenta el riesgo de segundos 
tumores.

Aumenta el riesgo de aparición de 
efectos tardíos.



DESPUÉS: largos supervivientes y tabaco

Prevalencia de exposición al humo ambiental de tabaco en el hogar.

Españaa PLASESCAPb

HAT en el hogar 49,7% 47,4%
a ESTUDES 2014/15. USID. DGPNSD. MSSSI.
b Datos propios del Programa de Largo Seguimiento de Supervivientes de Cáncer Pediátrico

Prevalencia de tabaquismo en SCP.

ESPAÑA SCP PLASESCAPd

14 – 18 años 8,9%a 4,0%

≥ 15 años 38,5%b 22%c 15,2%

a ESTUDES 2014/15. USID. DGPNSD. MSSSI.
b EDADES 2015. USID. DGPNSD. MSSSI.
c Marjerrison S, Hendershot E, Empringham B, Nathan PC. Smoking, Binge Drinking, and Drug Use Among Childhood Cancer 
Survivors: A Meta-Analysis. Pediatr Blood Cancer. 2016 Jul;63(7):1254-63.
d Datos propios del Programa de Largo Seguimiento de Supervivientes de Cáncer Pediátrico



DESPUÉS: largos supervivientes y tabaco
Propuesta de acción.

Padres:
1. Consejo breve en todas las visitas.

2. Terapia de deshabituación específica para padres de SCP. 

SCP:
1. Prevención de adquisición de hábitos tóxicos desde la 

infancia.

2. Fomento de estilos de vida saludables (ejercicio, 
alimentación, etc.).

3. En fumadores:
i. Consejo breve en todas las visitas.
ii. Terapia de deshabituación específica para SCP.



CLAVES

• Cada vez existe mayor evidencia de la relación entre el
tabaquismo parental pre y postnatal con la aparición de
diversos tipos de tumores infantiles.

• La exposición al humo ambiental de tabaco podría
aumentar las complicaciones durante el tratamiento,
disminuyendo la supervivencia de algunos tipos
tumorales como las leucemias agudas linfoblásticas.

• Es necesario fomentar estilos de vida saludables en los
supervivientes de cáncer pediátrico, ayudando a
eliminar hábitos tóxicos como el tabaco.
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