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co ▪	 El tabaquismo es un factor de riesgo de demencia, y dejar de fumar podría reducir la carga que representa.  

▪	 La exposición al humo ajeno también puede aumentar el riesgo de demencia.
▪	 El 14% de los casos de Alzheimer de todo el mundo podrían atribuirse al tabaco.
▪	 Dado que en la actualidad no existe ningún tratamiento que permita curar la demencia o alterar su avance 

progresivo,  es fundamental determinar los factores de riesgo modificables para reducir la aparición de la 
enfermedad, retrasar su manifestación o aminorar su carga.

▪	 Los gobiernos han de aplicar y hacer cumplir de forma activa las medidas previstas en el Convenio Marco de 
la OMS para el Control del Tabaco, en especial las leyes sobre espacios  sin humo, y brindar acceso sistemáti-
co a los servicios de deshabituación tabáquica. 

¿Qué es la demencia? 
La demencia es un síndrome, por lo general de naturaleza crónica o 
progresiva, provocado por alguna patología que afecta al cerebro.  La 
demencia acarrea un deterioro del intelecto más allá de lo que podría 
considerarse una consecuencia normal del envejecimiento y puede 
afectar a la memoria, el pensamiento, la orientación, la comprensión, 
el cálculo, la capacidad de aprendizaje, el lenguaje y el juicio. La con-
ciencia no se ve afectada (1). El deterioro de la función cognitiva suele 
ir acompañado, y en ocasiones precedido, de un deterioro del control 
emocional, el comportamiento social o la motivación. Este síndrome 
aparece en la enfermedad de Alzheimer, los accidentes cerebro-
vasculares y otras patologías que afectan al cerebro bien de forma 
primaria o secundaria (1).  La demencia suele ser consecuencia de 
la interacción de factores genéticos, factores ambientales y factores 
relacionados con el estilo de vida (2).

La enfermedad de Alzheimer es una enfermedad cerebral degenera-
tiva, de etiología desconocida que presenta rasgos neuropatológicos 
y neuroquímicos característicos. La demencia relacionada con el Al-
zheimer empieza, por lo general, de manera insidiosa y evoluciona 
progresiva y lentamente durante un periodo de varios años; la me-
moria episódica es una de las primeras áreas cognitivas afectadas (3). 

Las enfermedades cerebrovasculares comprenden un conjunto de 
patologías que afectan a los pequeños y los grandes vasos sanguí-
neos de la vasculatura cerebral, que tienen una alta prevalencia entre 
las personas mayores. El tabaquismo y la hipertensión son los princi-
pales factores de riesgo de las enfermedades cerebrovasculares (4).

La demencia vascular está ligada a las enfermedades cerebrovas-
culares, en especial al infarto cerebral. Los primeros signos clínicos 
suelen presentar alteraciones de la función frontal ejecutiva y enlen-
tecimiento de la velocidad de procesamiento (5).

El problema	
Cada año se diagnostican unos 7,7 millones de nuevos casos de 
demencia, es decir, un caso nuevo cada cuatro segundos (1). La de-
mencia, cuya prevalencia aumenta con la edad, es la principal causa 
de dependencia y discapacidad entre las personas mayores, en los 
países de ingresos altos y en los de ingresos bajos y medianos. En 
2010,  aproximadamente 36 millones de adultos padecían demencia 
en el mundo (1).

El efecto combinado del envejecimiento de la población mundial y el 
aumento del riesgo de demencia relacionado con la edad dará lugar 
a un incremento considerable de la prevalencia de la demencia en el 
mundo en los próximos 40 años (1). Se estima que en 2050, alred-
edor de 2000 millones de personas en el mundo tendrán más de 60 
años y se prevé que el número de personas con demencia llegue a 
115 millones. Se cree que ese aumento será especialmente rápido en 
los países de ingresos bajos y medianos (1).

La demencia exige un gran esfuerzo emocional a los pacientes y los 
cuidadores, pues los pacientes pueden presentar síntomas conductu-
ales y psicológicos graves. Además, la demencia es económicamente 
gravosa, dado el elevado costo de la atención médica, la asistencia 
que la dependencia y la discapacidad son características de la enfer-

medad. El costo mundial medio anual de la asistencia que requiere 
una persona con demencia asciende a US$ 17 000.  Ahora bien, ese 
costo varía considerablemente según el país, y oscila entre US$ 868 
en los países de ingresos bajos y US$ 3109  en los países de ingresos 
medianos bajos, US$ 6827 en los países de ingresos medianos altos y  
US$ 32 865 en los países de ingresos altos (6).

Se estima que en 2010 el costo mundial de la demencia ascendió 
aproximadamente a US$ 604 000 millones (1).   Los gastos médicos 
directos constituyen una pequeña parte del costo, y ascienden al 16% 
del costo global de la demencia. En los países de ingresos altos, los 
cuidados prestados de forma no estructurada  (por familiares, ami-
gos, etc.) y la asistencia social estructurada (residencias de mayores, 
centros de día, etc.) absorben la mayor parte del gasto (45% y 40% 
respectivamente). En los países de ingresos medianos y bajos, la 
asistencia social no estructurada concentra la mayor parte del costo 
económico (casi el 60%). En las próximas décadas, los cambios de-
mográficos que experimentará la población en los países de ingresos 
medianos bajos probablemente dará lugar a una reducción de la dis-
ponibilidad de familiares que puedan dispensar asistencia social no 
estructurada, por lo que aumentará el porcentaje de asistencia social 
directa y la correspondiente carga económica conexa de la enferme-
dad (1).  

Actualmente, no existe ningún tratamiento que permita curar la de-
mencia o alterar su avance progresivo, aunque se están llevando a 
cabo ensayos clínicos (1). Hasta que no se encuentre un tratamiento 
eficaz, las estrategias para reducir la frecuencia de la enfermedad, re-
trasar su aparición y disminuir su carga han de centrarse en la detec-
ción de factores de riesgo modificables y en actuar al respecto (1). 

Definiciones relacionadas con el tabaco 

Producto de tabaco para fumar: todo producto 
elaborado con tabaco o  con un derivado de este 
destinado al consumo humano; por ejemplo,  los 
cigarrillos fabricados, el tabaco de liar, los puros, la 
shisha, los kreteks y los bidis.  

Tabaco sin humo: cualquier producto que consista 
en tabaco picado, molido, en polvo o en hoja desti-
nado a ser colocado en la cavidad bucal o nasal; por 
ejemplo, la gutka, el mishri y el snus. 

Humo ajeno: combinación del humo formado por 
la columna principal del humo exhalado por el fu-
mador y el humo lateral emitido al ambiente por los 
cigarrillos encendidos u otros productos de tabaco 
para fumar. También suelen utilizarse las expresio-
nes «tabaquismo pasivo» o «tabaquismo involun-
tario» para describir la exposición al humo ajeno.



Si bien los factores genéricos individuales, la edad y los anteceden-
tes familiares no pueden modificarse, actuando sobre los factores de 
riesgo modificables es posible reducir el riesgo de demencia individu-
al y en la población (2). Entre los factores de riesgo modificables de la 
demencia se encuentran el tabaquismo, el sedentarismo, la hiperten-
sión, la obesidad, la diabetes, los niveles bajos de actividad cognitiva 
o un nivel bajo de educación (7). Este documento tiene por objeto 
ofrecer un resumen de los estudios publicados sobre la relación en-
tre el consumo de tabaco (para fumar y sin humo) y la exposición al 
humo ajeno, y la demencia. 

Fisiopatología del consumo de  
tabaco en la demencia 
Hipotéticamente, fumar provoca demencia a través de distintos me-
canismos (véase la figura 1). La ruta causal  reconocida con más fre-
cuencia es a través de los factores de riesgo vascular, que en última 
instancia pueden provocar enfermedades cerebrovasculares, ictus 
o cardiopatías coronarias (8-10). Fumar aumenta la homocisteína 
plasmática total, un factor de riesgo independiente de ictus, dete-
rioro cognitivo, enfermedad de Alzheimer y otras demencias (11-
14). Fumar también acelera la aterosclerosis, provocando un estre-
chamiento de los vasos sanguíneos del corazón y el cerebro, que 
puede impedir que las células del cerebro realicen un intercambio ad-
ecuado de oxígeno, nutrientes y subproductos (8). Por último, fumar 
puede causar estrés oxidativo, que está asociado a la excitotoxicidad, 
el cual conduce a la muerte neuronal (15). El estrés oxidativo también 
se asocia con una respuesta inflamatoria que puede estar directa o 
indirectamente relacionada con la neuropatología de la enfermedad 
de Alzheimer (16-17). El alelo ε4 de la apolipoproteína E (APOE) es un 
factor de riesgo genético de demencia, y fumar puede aumentar el 
riesgo de los portadores de este gen (18-19).

La relación fisiopatológica entre la exposición al humo ajeno y la de-
mencia no se entiende del todo bien. En este momento, la vía causal 
indirecta es biológicamente plausible, dado que se reconoce que hay 
una relación entre la exposición al humo ajeno, el aumento del riesgo 
de enfermedad cardiovascular y los accidentes cerebrovasculares 
(20-21). Los efectos cardiovasculares de la exposición al humo ajeno 
son casi tan importantes como los del tabaquismo y, esencialmente, 
actúan mediante los mismos mecanismos biológicos antes descritos  
(22-24). 

Menos se sabe aún de los efectos del consumo de tabaco sin humo en 
la demencia. El tabaco sin humo contiene más de 2000 compuestos 
químicos, entre estos la nicotina. Es biológicamente posible que el 
consumo de tabaco sin humo aumente el riesgo de demencia me-
diante mecanismos relacionados con la enfermedad cardiovascular, 
como el consumo de snus, que entraña un mayor riesgo de muerte 
por enfermedad cardiovascular (25).

El hábito de fumar y la demencia
Existen pruebas científicas que demuestran que el hábito de fumar 
está relacionado con un aumento del riesgo de demencia y enferme-
dad de Alzheimer (7, 9, 26-37). Esos resultados han sido constantes 
en los distintos entornos objeto de estudio. En un metanálisis de es-
tudios realizados en su mayoría en el decenio de 1990 y a principios 
del decenio de 2000 se halló que frente a los no fumadores, el riesgo 
de los fumadores en el caso de la enfermedad de Alzheimer era de 
1,79 (I.C. 1,43 - 2,23 al 95%), y de 1,78 (I.C. 1,28 - 2,47 al 95%) en el 
de la demencia vascular (27). Otra revisión sistemática publicada casi 
al mismo tiempo confirmó los resultados anteriores, con un riesgo de 
1,59 (I.C. 1,15 - 2,20 al 95%) en el caso de la enfermedad de Alzheimer 
y 1,35 (I.C. 0,90  -  2,02 al 95%) en el caso de la demencia vascular 
(7). Si bien estos resultados proceden en su mayor parte de países 
de ingresos altos, los resultados de estudios realizados en países de 
ingresos bajos y medianos –  China, la India y América Latina (Cuba, 
México, Perú, República Dominicana, Venezuela) –  también han per-
mitido concluir que hay un mayor riesgo de demencia entre las perso-

nas que consumen o han consumido tabaco (37). También hay datos 
científicos que prueban que existe una relación dosis-respuesta que 
indica que cuanto más se fuma, mayor es el riesgo de sufrir demencia 
(35). Se estima que el 14% de los casos de enfermedad de Alzheimer 
del mundo podrían atribuirse al consumo de tabaco (1, 7). Los re-
sultados relacionados con los antecedentes de tabaquismo son más 
variables, lo que posiblemente indique que dejar de fumar en fases 
más avanzadas de la vida sigue siendo beneficioso y podría reducir el 
riesgo de Alzheimer u otras formas de demencia, comparado con no 
dejar de fumar (7, 26-37). 

Los resultados anteriores están en contradicción con varios estudios 
que, previamente, habían llevado a la conclusión opuesta: esto es, 
que el consumo de tabaco protege contra la demencia, en especial, 
contra la enfermedad de Alzheimer.  Una revisión de las publica-
ciones sobre el tema señala dos posibles explicaciones. La primera 
se resume muy bien en el informe de 2014 del Director General de 
Sanidad de los Estados Unidos, que establece que «... hay pruebas 
de que la industria tabacalera influyó en muchos de los … estudios 
epidemiológicos sobre la relación entre el hábito de fumar y los 
trastornos psiquiátricos ...» (38). En efecto, una revisión sistemática 
de los estudios realizados por investigadores que no tenían ninguna 
vinculación con la industria del tabaco reveló que el hábito de fumar 
estaba relacionado con un incremento del riesgo de demencia del 
45%, mientras que los estudios realizados por científicos vinculados 
a la industria tabacalera señalaban que el riesgo de demencia era 
un 40% inferior entre los fumadores (34). La segunda explicación de 
la aparente acción protectora del consumo de tabaco está relacio-
nada con el diseño de los estudios, en particular, con el uso de es-
tudios transversales y estudios de casos y controles. En las publica-
ciones existe un amplio consenso con respecto al hecho de que el 
uso de estudios de casos y controles y de estudios transversales pu-
ede dar lugar a distintos tipos de sesgo, como por ejemplo el sesgo 
de selección y el sesgo de supervivencia (7, 34). En un metanálisis 
de estudios de cohortes se halló una estimación del riesgo de 1,99  
(I.C. 1,33 - 2,98 al 95%) frente a un metanálisis de estudios de casos 
y controles que dio lugar a una estimación combinada de 0,91 (I.C. 
0,53  1,27 al 95%) (26). Además, investigaciones recientes han pues-
to de manifiesto que los fumadores que padecen demencia suelen 
morir antes que los no fumadores que sufren demencia (36).

Se hizo una búsqueda documental y no se encontró ninguna revisión 
sistemática ni estudio que examinara los efectos del tabaquismo, pre-
sente o pasado, en el riesgo de aparición precoz de demencia, o en el 
pronóstico de la enfermedad de Alzheimer u otras formas de demen-
cia. Dados los beneficios de que gozan los ex fumadores frente a los 
fumadores respecto de otras muchas enfermedades, no sería, pues, 
descabellado pensar que dejar de fumar también puede ser benefi-
cioso para la salud del cerebro.

El tabaco sin humo y la demencia 
No se ha publicado ninguna revisión sistemática sobre la relación en-
tre el consumo de tabaco sin humo y la demencia o la enfermedad 
de Alzheimer. En un estudio poblacional transversal realizado en la 
India se analizó esa relación, y se concluyó que no había un vínculo 
apreciable entre el consumo de tabaco sin humo y el riesgo de de-
mencia, enfermedad de Alzheimer o demencia vascular (37).

El humo ajeno y la demencia
En el momento de la publicación del presente informe no existía nin-
guna revisión sistemática sobre la exposición al humo ajeno y la de-
mencia. No obstante, en cuatro publicaciones derivadas de dos estu-
dios se apuntaba a que las personas expuestas al humo ajeno corrían 
un mayor riesgo de sufrir  Alzheimer u otras formas de demencia. En 
esos estudios también se halló una relación dosis-respuesta entre la 
exposición al humo ajeno y el riesgo de demencia (39–42). 

En tres publicaciones de un estudio poblacional transversal a gran es-
cala realizado en Anhui (China), se  vinculaba la exposición al humo 
ajeno con el riesgo de demencia en la población en general y entre 



los no fumadores (39, 40, 42). Esos estudios también ponían de mani-
fiesto que el riesgo de demencia aumenta con la duración y el nivel 
de exposición. La exposición al humo ajeno en cualquier lugar (por 
ejemplo, en el hogar o el trabajo) aumentaba el riesgo de todos los 
tipos de demencia en un 78%  (riesgo relativo 1,78; I.C. 1,18  2,68 en 
un 95%).  La relación era mayor en el caso de la exposición en el hogar. 

En dos estudios realizados sobre el riesgo de demencia entre no fu-
madores se determinó que el riesgo de enfermedad de Alzheimer 
derivado de la exposición a humo ajeno está relacionado con la ubi-
cación y la duración de la exposición.  El mayor riesgo derivado de 
la exposición al humo ajeno en una sola ubicación se presentaba en 
el hogar (riesgo relativo 2,15; I.C. 1,69  2,74 en un 95%); seguido del 
lugar de trabajo (riesgo relativo 2,04; I.C. 1,72  2,42 en un 95%); y, por 
último, otros lugares (riesgo relativo 1,80; I.C. 0,96  3,38 en un 95%). 
Se halló que el mayor riesgo de demencia se daba tras la exposición 
en las tres ubicaciones (riesgo relativo ajustado 2,28; I.C. 1,82   2,84 
en un 95%) (39).

En un estudio en que se analizaba la gravedad de la demencia con an-
terioridad al diagnóstico, se concluyó que la exposición al humo ajeno 
aumentaba considerablemente el riesgo de padecer un síndrome de 
demencia grave (riesgo relativo ajustado 1,29; I.C. 1,05  1,59 en un  
95%); ello estaba relacionado con la duración y la frecuencia de la 
exposición al humo ajeno y dependía de la dosis (40).

Medidas previstas
Si bien en las publicaciones científicas existen datos relativamente 
concluyentes sobre la relación entre el consumo de cigarrillos y 
el riesgo de demencia, es preciso realizar más estudios de casos y 
controles a largo plazo y bien diseñados, de carácter prospectivo en 
lugar de retrospectivo, destinados a analizar los productos de tabaco 
para fumar y el tabaco sin humo, y la exposición al humo ajeno. Tam-
bién hay que seguir investigando la relación entre el momento de la 
vida en que se deja de fumar y la posterior normalización del riesgo 
de demencia. Por último, es necesario llevar a cabo estudios pobla-
cionales prospectivos que midan cuantitativamente los biomarcado-
res de la exposición al humo ajeno para evaluar más rigurosamente 
su papel etiológico en el desarrollo de la demencia.

Intervención a nivel poblacional	
La enfermedad de Alzheimer, la demencia vascular y otras formas 
de demencia representan una gigantesca carga sanitaria y socio-
económica para el individuo, las familias y las comunidades, además 
de la carga que suponen los accidentes cerebrovasculares, las enfer-
medades cardiovasculares y el cáncer relacionados con el tabaco. Por 
tanto, la reducción del consumo de tabaco y de la exposición al humo 
ajeno constituyen áreas fundamentales de actuación. Habida cuenta 
de los estudios publicados recientemente que demuestran la efica-
cia de la legislación antitabáquica para proteger la salud de los no 
fumadores, los gobiernos deberían seguir incorporando las medidas 
relativas a la creación de espacios sin humo previstas en el Convenio 
Marco de la OMS para el Control del Tabaco (CMCT de la OMS) (43). 
Esa labor también debe incluir reformas normativas y una mayor sen-
sibilización pública respecto del riesgo de demencia provocada por el 
consumo de tabaco. Entre las medidas que se recomiendan figuran 
las siguientes: la creación de espacios públicos y de trabajo sin humo; 
asegurar la disponibilidad de servicios de deshabituación tabáquica 
(por ejemplo, líneas telefónicas de ayuda para dejar el consumo de 
tabaco y la integración de servicios de orientación breve en el sistema 
de salud a todos los niveles); la inclusión en las advertencias sani-
tarias de los productos de tabaco del riesgo de demencia; la puesta 
en marcha de campañas en los medios de comunicación; el empa-

quetado genérico de los productos de tabaco (como se ha introdu-
cido recientemente en Australia); el establecimiento y aplicación de 
prohibiciones en materia de publicidad, promoción y patrocinio del 
tabaco; y el aumento de los impuestos sobre los productos de tabaco. 

Intervención a nivel individual
Dado que en la actualidad  no existe ningún tratamiento que permita 
curar la demencia o alterar su avance progresivo,  es fundamental de-
terminar los factores de riesgo modificables para reducir la aparición 
de la enfermedad, retrasar su manifestación o aminorar su carga (1). 
El abandono del consumo de tabaco (y el control de otros factores de 
riesgo) podría contribuir a reducir el riesgo de enfermedades cardio-
vasculares y demencia. Alentar y apoyar a los consumidores de tab-
aco para que abandonen el hábito de fumar debe ser una prioridad 
en la prevención de la enfermedad de Alzheimer y otras formas de 
demencia. La demencia ha de incluirse en todo material informativo 
y de sensibilización sobre los efectos nocivos del tabaco. Así por ejem-
plo,  especialistas como los neurólogos, los psiquiatras, los geriatras 
y los médicos de familia han de asesorar a sus pacientes de forma 
sistemática con relación a la deshabituación tabáquica y la evitación 
de la exposición al tabaco, y el control de otros factores de riesgo. Los 
no fumadores han de exigir que se promulguen leyes antitabáquicas, 
y convertir sus hogares, sus lugares de trabajo y otros entornos en 
espacios sin humo.

Puede obtenerse información y asesoramiento acerca de cómo 
abandonar el consumo de tabaco en:

▪	 www.smokefree.gov.
▪	 Líneas telefónicas de ayuda a la deshabituación del tabaco 

y al abandono de  su consumo.
▪	 Guía de la OMS sobre intervenciones esenciales contra 

las enfermedades no transmisibles, http://www.who.int/
cardiovascular_diseases/publications/pen2010/en/ (en  
inglés).

Información adicional
▪	 OMS 2012, Demencia: una prioridad de salud pública. 

www.who.int/mental_health/publications/dementia_re-
port_2012/en/ 

▪	 Iniciativa Liberarse del Tabaco: http://www.who.int/to-
bacco/es/

▪	 Convenio Marco de la OMS para el Control del Tabaco: 
http://www.who.int/fctc/es/  

▪	 Alzheimer’s Disease International: http://www.alz.co.uk/ 
(en inglés).

Método
La OMS llevó a cabo una revisión exhaustiva de las publicaciones 
científicas, que inicialmente se centró en buscar todas las revisiones 
sistemáticas en que se analizaba el tabaco para fumar, el tabaco sin 
humo y el humo ajeno, así como la enfermedad de Alzheimer y otras 
formas de demencia. Seguidamente, la búsqueda se centró en locali-
zar la mayor cantidad posible de artículos revisados externamente.  Si 
bien esa labor se ciñó a los artículos publicados a partir de 2007, las 
propias revisiones incluían estudios que abarcaban desde mediados 
del decenio de 1990. Los criterios de inclusión incluyeron: estudios de 
poblaciones humanas, resultados relacionados con la demencia y ta-
baquismo o exposición al tabaco en algún momento de la vida. La re-
visión no se limitó a ningún diseño de estudio o idioma en particular, 
aunque se encontraron muy pocos estudios o informes en idiomas 
que no fueran el inglés. 

TABACO Y
DEMENCIA
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distribuye sin garantía de ningún tipo, ni explícita ni implícita.  El lector es responsable de la interpretación y el uso que haga de ese material, y en ningún caso la Organización Mundial de la Salud podrá 
ser considerada responsable de daño alguno causado por su utilización.
Las opiniones expresadas en la presente publicación son responsabilidad exclusiva de los autores cuyo nombre se menciona.

Diseño:  Denis Meissner, OMS Gráficos
Impreso por el Servicio de Producción de Documentos de la OMS, Ginebra (Suiza) WHO/NMH/PND/CIC/TKS/14.1
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