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RESUMEN

En Chile, la prevalencia de tabaquismo en mayores de 15
anos es 40,6%. El tabaquismo activo y pasivo provoca en-
fermedad cardiovascular como consecuencia del efecto del
mondxido de carbono y nicotina a través de induccion de
un estado de hipercoaqulacion, aumento del trabajo cardia-
co, vasoconstriccion coronaria, liberacion de catecolaminas,
alteracion del metabolismo de los lipidos y alteracion de la
funcién endotelial.

Se estima que en el mundo mueren 5.4 millones de perso-
nas prematuramente al aho debido al uso de tabaco y subira
a 10 millones para el 2025. En Chile més de 41 personas
mueren cada dia por enfermedades asociadas al tabaco y el
gasto anual en estas enfermedades es US$ 1.100 millones. Al
analizar los datos chilenos del estudio INTERHEART el tabaco
fue el factor de riesgo mas importante, con un 42% (95%IC
33.2-51.4%) de los infartos atribuibles al habito de fumar, lo
que se explica por las altas tasas de consumo. Hay una impor-
tante reduccion de riesgo al dejar de fumar.
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SUMMARY

In Chile, the prevalence of smoking in older than 15 years old
is 40.6%. Active and passive smoking produces cardiovascular
disease due to effect of carbon monoxide and nicotine,
though the induction of an increased coagulation and cardiac
work, coronary artery constriction, catecholamine releases,
abnormal lipid metabolism and endothelial dysfunction.

It is estimated that 5.4 million people died each year
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prematurely worldwide due to tobacco use and this will rise
to 10 million in year 2025. In Chile more than 41 persons
died each day for diseases associated with tobacco, and the
smoking associated diseases expenses are US 1.100 million a
year. When Chilean data of the INTERHEART study is analyzed,
smoking was the most important risk factor for myocardial
infarction, with 42% (95%IC 33.2-51.4%) of the infarctions
attributable to smoking, and this can be explained by the
high tobacco consumption rate in the Chilean population.
An important risk reduction is observed when smoking stops.
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INTRODUCCION

1. ANTECEDENTES HISTORICOS

Se considera que la planta del tabaco (figura 1) se origind en América
Latina, en la zona andina entre Per( y Ecuador y su uso se encontraba
extendido en todo el continente al momento de la llegada de Colén.
Bartolomé de las Casas describe en 1527 el consumo de tabaco en ro-
llos hechos de hojas, encendido, que se aspiraba. Por drdenes de Felipe
Il fueron llevadas semillas de tabaco a Espafia y fueron plantadas cerca
de Toledo, en un lugar llamado Cigarrales, de donde se supone viene el
nombre de cigarro. Su consumo se extendié en Europa por obra de Jean
Nicot de Villemain, embajador francés en Portugal, en cuyo honor Lin-
neo llama a la planta del tabaco Nicotiana tabacum en 1753. El tabaco
no constituyé un problema de salud masivo hasta la Revolucién Indus-
trial, momento en el que comenzo la produccion masiva. Las primeras
evidencias solidas del efecto nocivo en salud fueron los trabajos de Doll,
primero en cancer pulmonar y en 1954 sobre infarto del miocardio (1).
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2. HABITO DE FUMAR EN CHILE Y EL MUNDO

FIGURA 1. PLANTA DEL TABACO El tabaquismo es un problema frecuente en el mundo. Actualmente
(NICOTIANA TABACUM) este habito ha disminuido en los paises de altos ingresos en la medida
que se han implementado intervenciones a nivel de politicas publicas,
mientras que ha aumentado en los paises de medianos y bajos ingre-
sos, estimandose que el 82% de los fumadores activos viven en estos
paises (2).

En Latinoamérica, Chile muestra las prevalencias mas elevadas de taba-
quismo, reportandose en el estudio CARMELA un 45,4% de fumadores
actuales en la ciudad de Santiago -en contraste con el 22, 2% de Bo-
gotd, 38,6% de Buenos Aires y 26,6% de Lima- (2) (Tabla 1). El estudio
PLATINO igualmente muestra elevadas prevalencias de tabaquismo en
Santiago de Chile siendo de un 42,6% para hombres y 35,9% para
mujeres, en comparacion con el 30,2%, 38,3% y 33, 3% para hombres
y 19%, 16,6% y 24,5% para mujeres en Sao Paulo, Ciudad de México y
Montevideo respectivamente (3). Por su parte la Encuesta Nacional
de Salud reporta una prevalencia de tabaquismo en mayores de 15
afios de 40,6%, siendo mayor en hombres (44,2 %) que en mujeres
(37,1%) con una clara relacién de la prevalencia con el nivel educa-
cional (nivel educacional bajo 25,6%, medio 41,3% y alto 50,3%) y la
edad (15-24 afios 45,5%; 25-44 afios 49,4%; 45-64 afos 35,7%; >65
afios 13,2%) (4).

Otro dato a destacar es la edad de iniciacion al habito tabaquico,
siendo en Chile uno de los mas tempranos en Latinoamérica, con

TABLA 1. PREVALENCIA DE TABAQUISMO EN CHILE EN DIFERENTES ESTUDIOS

5 PREVALENCIA | PREVALENCIA EN
ESTUDIO (ref POBLACION

Champagne 2010 2003-2005 1655 adultos de Santiago entre 45,4 47,7 433
(CARMELA) (2) 25y 64 afios
Menezes 2009 2003-2004 1476 adultos de Santiago >40 afios 38,5 42,6 35,9

(PLATINO) (3)

Encuesta Nacional 2009-2010 5412 mayores de 15 afios 40,6 44,2 371
de Salud (4)
Page 2011 (5) 2003-2007 13363 nifios de regiones V, VIl y 26,7 239 29.7

Metropolitana entre 13y 15 afios

Bello 2004 (6) 2001 20848 trabajadores del MINSAL 40,7 43 39,6
Lanas 2003 (7) 1996-2001 2219 trabajadores de Santiago NR 43,5 489
Kim 2007 (8) 1999-2000 | 1296 adultos de Santiago > 60 afios 133 193 9.4
Sapag 2010 (9) 2005 781 participantes de distritos mas 43,9 48,8 4.8

pobres de Santiago > 18 afios
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edad de inicio promedio de 15.1 afios en comparacion con el inicio
mas tardio, a los 22,6 afios, reportado en la ciudad de México (2).
Esta tendencia a fumar desde la nifiez se refuerza en otro estudio
realizado en adolescentes entre 13y 15 afios de distintos paises del
mundo, donde se muestra en Chile prevalencias entre 23% (VIII Re-
gién) y 32% (Santiago) en comparacion con las mostradas en Colom-
bia de 11,3% (Bucaramanga) a 25, 1% (Manizales) o las de Argentina
de 21% (5).

Es interesante mencionar que el nivel de conocimiento de los dafios que
produce el tabaco parece no impactar los niveles de consumo, asi queda
demostrado por un estudio realizado en mas de 20.000 trabajadores de
distintos Servicios de Salud de Chile, donde la prevalencia de tabaquis-
mo es de 40,7%, similar a la de la poblacién general (6).

3. MECANISMOS DE DANO CARDIOVASCULAR POR TABACO

El humo del tabaco es una mezcla que contiene aproximadamente
5.000 substancias quimicas (10) que constituyen la fuente mas impor-
tante de exposicion quimica toéxica y enfermedad mediada por agentes
quimicos en humanos (11).

Las dos moléculas més directamente relacionadas con la aparicion de
las complicaciones circulatorias son el mondxido de carbono (CO) y la
nicotina (12).

Monoéxido de Carbono (CO)

EI CO, es un gas incoloro, inodoro, insipido y no irritante que proviene de
la combustién incompleta de materias carbonosas. Su efecto téxico se
debe a su capacidad para unirse a la hemoglobina en sangre, formando
carboxihemoglobina, que en el fumador en promedio es cercana a 5%,
pero puede llegar a ser un 15%, en comparacion a niveles entre 0,5 a
2% en el no fumador. La carboxihemoglobina, al desplazar al oxigeno,
reduce el oxigeno trasportado por la hemoglobina, provocando hipoxe-
mia. Esta hipoxemia puede dafiar los sistemas enzimaticos de respira-
cion celular, reducir el umbral de fibrilacion ventricular, tiene un efecto
inotropico negativo y favorece el desarrollo de placas ateroesclerdticas
precoces por lesion y disfuncion endotelial (12).

Nicotina

La nicotina, es una amina terciaria que se absorbe rapidamente cuando
alcanza la via aérea pequefia y alvéolos. En la circulacion sistémica tiene
una vida media de 1 a 4 horas, alcanzando concentraciones elevadas y
estimulando receptores nicotinicos del cerebro en aproximadamente
10-20 segundos (12). La nicotina ejerce sus efectos sobre el aparato
cardiovascular actuando en diferentes niveles:

a) Induccion de un estado de hipercoagulacion,

b) aumento del trabajo cardiaco,

€) vasoconstriccion coronaria,

d) liberacion de catecolaminas,

e) alteracion del metabolismo de los lipidos,

f) alteracion de la funcién endotelial.

Los estudios epidemioldgicos muestran que los fumadores aumentan
fundamentalmente su riesgo de infarto del miocardio y muerte subi-
ta mas que la angina crénica estable, lo que es consistente con un
aumento del riesgo de trombosis. La nicotina estimula a los ganglios
autondémicos y a la unién neuromuscular, activando el sistema nervio-
5o simpético a través de la médula adrenal, con liberacion de cateco-
laminas. Los efectos hemodindmicos de fumar un cigarrillo incluyen
el aumento de la frecuencia cardiaca en 10 a 15 latidos/ minuto y
de la presion arterial en 5 a 10 mmHg, como consecuencia aumenta
el consumo de oxigeno miocardico; efectos que son mas intensos en
los primeros 5 minutos de empezar a fumar, persistiendo este efecto
por lo menos 30 minutos mas. Se observan alteraciones de la contrac-
tilidad ventricular y de la funcion diastdlica. Las arterias coronarias
pueden presentar vasoconstriccion, aumento del tono vascular y de la
resistencia coronaria por estimulacion de los receptores a, con dismi-
nucion del flujo coronario.

La nicotina altera la funcién de membrana plaquetaria y estimula el sis-
tema nervioso simpéatico, aumentando la produccién de catecolaminas,
por ambos mecanismos favorece la agregacién de las plaquetas. Ade-
mas produce aumento de la trombina y fibrindgeno, los que aumentan
el riesgo de fendmenos trombaticos, fendémenos que son reversibles al
dejar de fumar.

El habito de fumar se asocia a niveles mas elevados de acidos grasos li-
bres, triglicéridos y colesterol total, colesterol LDL y VLDL, con reduccion
de colesterol HDL constituyendo un perfil lipidico més aterogénico. Ade-
mas |a nicotina, al aumentar la actividad del sistema simpatico, favorece
la oxidacion de las moléculas de LDL, que son un elemento fundamental
para el desarrollo de las placas de ateroesclerosis. En la actualidad se
considera a la aterosclerosis como una condicion de inflamacién crénica
progresiva, que incluye lipoproteinas, macréfagos, células Ty células de
la pared arterial. Se piensa que el dafio inicial es debido a injuria de
células endoteliales mediado por estrés oxidativo que también influ-
ye en la progresion de la aterosclerosis. El consumo de tabaco induce
una menor sintesis de 6xido nitrico y de prostaciclina, incrementandose
la vasoconstriccidn generada por la endotelina 1, todo esto lleva a la
disfuncion endotelial, que es la primera manifestacion de enfermedad
vascular. La disfuncion endotelial favorece el depésito de colesterol LDL
y la vasoconstriccién y posteriormente el desarrollo de placas ateroscle-
roticas (12).

4. RIESGO ASOCIADO A FUMAR

El tabaquismo es uno de los més importantes factores de riesgo para
el desarrollo de la enfermedad cardiovascular y es la principal cau-
sa de enfermedad y muerte evitable en la mayoria de los paises. De
acuerdo a la OMS se estima que en el mundo mueren 5.4 millones
de personas prematuramente al afio debido al uso de tabaco (13) y
si se mantiene la tendencia de los Ultimos afios subird a 10 millones
para el afio 2025 (14, 15). Aparte de la mortalidad cardiovascular el
habito de fumar se asocia a enfermedad pulmonar obstructiva crénica
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y cancer, especialmente pulmonar. Aproximadamente el 50% de los
fumadores puede morir por enfermedades relacionadas con el consu-
mo de tabaco. Ademés, la mitad de ellos tiene mayor probabilidad de
fallecer a mediana edad.

La probabilidad de desarrollar eventos coronarios agudos se relaciona
directamente con el nimero de cigarrillos consumidos diariamente y
con la cantidad de afios desde que inici6 la adiccion tabaquica. En los
hombres fumadores el infarto agudo de miocardio puede aparecer en
promedio una década antes en relacién con los no fumadores y si el
consumo es mayor de 20 cigarrillos por dia, puede anticiparse aproxi-
madamente 20 afios (16). Las mujeres no fumadoras desarrollan un
primer evento coronario casi 10 afios después que los hombres; en cam-
bio, las fumadoras pueden desarrollar un IAM a edades similares que los
varones. Entre las mujeres fumadoras, las que reciben anticonceptivos
orales, tienen un riesgo elevado de presentar eventos coronarios.

En Chile, mas de 41 personas mueren cada dia por enfermedades aso-
ciadas al tabaco: 1 chileno cada media hora (MINSAL) y el gasto en
enfermedades asociadas a tabaquismo es de US$ 1.100 millones al afio,
de un presupuesto total para Chile de US$ 6.000 millones: 18.3% (17).
El porcentaje de muertes atribuibles al tabaco y las enfermedades cau-
sales se muestran en la Figura 2.

Consumo liviano e intermitente de tabaco

Existe una creencia generalizada, basada parcialmente en un hecho ver-
dadero que es la relacién entre intensidad del tabaquismo y riesgo, que
el consumo liviano e intermitente de tabaco es seguro. Sin embargo una

revision del tema demuestra que la mortalidad en hombres que fuman
en forma intermitente est4 aumentada en un 60% en comparacién a
no fumadores ("“odds ratio” 1.6; 95% IC 1.3 - 2.1). Ente las mujeres el
consumo liviano de tabaco produce una pérdida de 4 a 6 afios de vida
(18). Un estudio reciente de fumadores de 1 a 4 cigarros al dia encontré
un riesgo relativo de muerte de 1.6 (95% IC 1.3-1,9) en hombres y 1.5
(95% Cl, 1.2 - 1.8) en mujeres.

Fumadores pasivos

Se considera que los fumadores pasivos tienen un aumento del
riesgo de enfermedad coronaria del 30%. En un estudio se observé
una progresion mayor de la ateroesclerosis en los fumadores
activos (50% de incremento), y en los fumadores pasivos (20%
de incremento) en relacién con los no fumadores. Los efectos
pro-aterogénicos y alteraciones funcionales del endotelio que se
han encontrado en fumadores activos también se observan en los
fumadores pasivos. El efecto del humo de tabaco en no fumadores,
en exposiciones de minutos a pocas horas, provoca alteraciones en
la funcién plaquetaria y endotelial, estrés oxidativo, inflamacién y
cambios en la frecuencia cardiaca que llegan al 80 0 90% de lo
observado en forma crénica en fumadores (19).

Riesgo de accidente vascular cerebral

Existe evidencia de la relacién existente entre el consumo de tabaco
y el desarrollo de accidentes cerebrovasculares. Ya Shinton y Beevers
en 1989, publicaron un metanélisis donde mostraban un riesgo mayor
entre los fumadores de presentar un ACV (IC 95%) o hemorragia suba-
racnoidea (IC 95%) (20). Haheim y col en un estudio prospectivo a 18

FIGURA 2. MORTALIDAD ATRIBUIBLE AL CONSUMO DEL TABACO EN CHILE 2005
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TABLA 2. RIESGO ATRIBUIBLE POBLACIONAL EN CHILE, AMERICA LATINAY EL ESTUDIO INTEHEART TOTAL,
EXCLUYENDO AMERICA LATINAY SU “ODDS RATIO" E INTERVALO DE CONFIANZA DE 95%

FACTOR DE RIESGO

ApoB/ApoA1 *

Tabaco t

Hipertension Arterial
Diabetes mellitus
Relacion cintura-cadera*
Depresion

Estrés Permanente %
Ejercicio Regular
Alcohol

Frutas y/o verduras diariamente

CHILE

35.2 (18.9-5.8)
42 (33.2-51.4)
32 (24.5-40.8)
10.8 (6.1-18.3)
16.6 (2.4-61.2)
2.2 (-13-8.7)
12.0 (2.3-44.1)
14.7 (2.6-52.3)
-16 (-50-18.4)

12.1 (6.1-18.1)

RAP (95%IC)

40.8 (30.3-52.2)
38.4 (32.8 -44.4)
32.9(28.7 -37.5)
12.9(10.3-16.1)
45.8 (35.8-56.2)
4.7 (1.4-13.9)
28.1(18.5-40.3)
28.0 (17.7 -41.3)
-3.2(-18-11.7)

6.9 (3.35-10.5)

44.2 (41.3 -47.1)
35.3(33.3-37.4)
22.0(20.7 -23.4)
122 (11.3-13.1)
30.2 (27.4-33.2)
8.4(7.3,-9.7)
7.8 (4.6-13.1)
24.8 (20.6 -29.6)
16.3 (12.7 -20.6)

4.1 (2.9-5.3)

Tomado de Lanas F Chile. Rev Med Chil. 2008;136:555-60

IH-Resto: Individuos en el estudio INTERHEART excluyendo América Latina.
AL: América Latina

*1st vs.3rd tercil

t Nunca vs. Actuales y ex fumadores

¥ Nunca vs. permanente

El RAP para ejercicio y consumo de frutas y/o verduras diariamente se calcula para el grupo sin ese factor

afios de seguimiento, también observo un incremento del riesgo de pre-
sentar un ACV de 4.1 veces entre los fumadores (21). Bonita comprobd
en fumadores de sexo masculino un riesgo incrementado de desarrollar
una hemorragia subaracnoidea de 3 veces superior y entre las mujeres
fumadoras de 4.7 veces mas (22). Colditz y col, observaron que el riesgo
de presentar hemorragia subaracnoidea entre las mujeres fumadoras de
més de 25 cigarrillos por dia fue nueve veces superior (R.R. 9.8; IC 95%
5.3-17.9) (23).

Riesgo atribuible poblacional del tabaco en enfermedades
cardiovasculares

El riesgo atribuible poblacional (RAP) de un determinado factor de
riesgo corresponde a la proporcion de eventos que ocurren en una
poblacion, atribuible a un determinado factor de riesgo, por ejemplo el
porcentaje de los infartos del miocardio que ocurren en Chile atribuibles
al habito de fumar. También se ha definido el RAP como la proporcion
de eventos que no ocurriria si un determinado factor no existiera. El
riesgo atribuible poblacional depende de la prevalencia del factor de
riesgo y del riesgo asociado a este factor (medido como riesgo relativo o

“0dds ratio”), de modo que mientras mas elevada sea la prevalencia de
un factor de riesgo y mas elevado el riesgo de enfermedad en quienes
tienen ese factor, mayor sera el RAP.

El riesgo asociado a fumar depende de la cantidad que se fume y la
duracion del habito. En el estudio INTERHEART el OR asociado a fumar
fue 2.93, y llegd a 9.16 en quienes fumaban mas de 40 cigarrillos al
dia, pero aun en quienes fumaban entre 1y 5 cigarrillos al dia hubo
un mayor riesgo de 38%. El tabaco fue responsable de 37% del riesgo
atribuible poblacional de IAM en el estudio INTERHEART a nivel mun-
dial (24), también en los fumadores pasivos hubo un mayor riesgo de
un 13% de IAM. Al analizar los datos de América Latina encontramos
que el factor de riesgo mas importante a nivel poblacional en la regién
es la obesidad abdominal, ocupando el tabaco el tercer lugar, con un
38.4 % del RAP de infarto del miocardio para la region (25). En cambio
al analizar los datos chilenos del estudio INTERHEART el consumo de
tabaco fue el factor mas importante, con un 42% (95% IC 33.2-51.4%)
de los infartos atribuibles al habito de fumar, lo que se explica por las
altas tasas de consumo de tabaco en Chile (26) (Tabla 2).
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5. BENEFICIO DE LA CESACION DEL HABITO DE FUMAR

Existe amplia evidencia que la cesacién del consumo de tabaco tiene
efectos beneficiosos en la salud, con una significativa reduccion de
la morbimortalidad cardiovascular, tanto por enfermedad corona-
ria, como vascular cerebral o periférica (27), por eso se considera
que una de las intervenciones més costo efectivas es recomendar
a los pacientes y ayudarlos a que dejen de fumar. Las alteraciones
que provoca el uso del tabaco se corrigen luego de suspenderlo. La
presion arterial desciende al igual que la frecuencia cardiaca, hay
aumento del HDL, mejoria de la tolerancia a la glucosa, descenso
de los niveles de tromboxano. En conjunto todos estos cambios re-
ducen el riesgo de eventos cardiovasculares. El riesgo cardiovascular
excesivo de muerte en los fumadores cae rapidamente luego de
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