
▪	 El consumo de tabaco, incluida la exposición ambiental al humo de tabaco, daña el aparato 
cardiovascular.

▪	 Alrededor de 1,9 millones de las muertes evitables por cardiopatía coronaria al año (aproximada-
mente el 21% del total de muertes por esta causa en todo el mundo) son atribuibles al consumo de 
tabaco y a la exposición al humo ambiental de tabaco.

▪	 Los beneficios de abandonar el hábito tabáquico son importantes. Se producen mejoras inmediatas 
y a largo plazo en la salud después de dejar de fumar, que comienzan en cuestión de horas y duran 
años. Después de 15 años de abstinencia del tabaco, el exceso de riesgo de sufrir una cardiopatía 
coronaria se reduce al de una persona que nunca ha fumado.
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¿Qué es la cardiopatía coronaria? 
La cardiopatía coronaria1 es una enfermedad en la 
que los depósitos de grasa constituidos por coles-
terol y otras sustancias celulares (denominados en 
conjunto «placa») se acumulan en el interior de las 
arterias coronarias en la superficie del corazón, lo 
que provoca la estenosis de las arterias. Esto dis-
minuye el flujo de sangre rica en oxígeno hacia el 
corazón, lo que puede desencadenar un infarto de 
miocardio y causar graves daños cardíacos o muer-
te súbita (1). Este proceso suele evolucionar lenta-
mente durante un largo periodo y muchas perso-
nas afectadas solo toman conciencia de su afección 
cuando sufren un infarto de miocardio grave.

El problema 
La cardiopatía coronaria, como la mayoría de las 
enfermedades crónicas no transmisibles, es com-
pleja y está influida por factores personales, socia-
les y comerciales interrelacionados. Las conductas 
insanas, como el consumo de tabaco, el abuso del 
alcohol, las dietas poco saludables y la inactividad 
física, son importantes ejemplos de factores de 
riesgo. Estos, y los problemas de salud interme-
diarios resultantes, como la obesidad y la diabetes 
mellitus, aumentan el riesgo de que se desarrolle 
una cardiopatía coronaria.

La cardiopatía coronaria, principal causa de muerte 
y discapacidad en todo el mundo, es responsable 
cada año de la pérdida de 9,4 millones de vidas y 

1 También denominada cardiopatía isquémica, arteriopatía coronaria 
o cardiopatía aterosclerótica.

Definiciones 
Producto de tabaco fumado: cualquier producto 
hecho de tabaco o derivado de este mediante un 
proceso de combustión. Como ejemplos se inclu-
yen los cigarrillos manufacturados, la picadura de 
tabaco para liar, los puros, el tabaco para cachim-
ba (también conocida como pipa de agua), los ci-
garrillos de clavo y los cigarrillos bidis de tabaco.

Tabaco sin humo: cualquier producto que consista 
en tabaco cortado, molido, en polvo o en hojas y que 
se consuma colocado directamente en la cavidad 
bucal o nasal. Como ejemplos se incluyen el rapé, 
el tabaco de mascar, el gutka, el mishri y el snus.

Humo ambiental de tabaco: combinación del 
humo primario exhalado por el fumador y el humo 
secundario emitido al ambiente por el extremo ar-
diente de un cigarrillo o de otros productos de ta-
baco fumados. Los términos «fumador pasivo» o 
«fumador involuntario» se utilizan a menudo para 
referirse a la persona expuesta al humo ambiental 
de tabaco. 

Políticas de «espacios sin humo»: las políticas 
«integrales» de espacios sin humo prohíben com-
pletamente fumar en todos los lugares públicos in-
teriores, incluso sin excepciones para las salas de 
fumadores designadas. 

Sistema electrónico de administración de nicotina:  
cualquier dispositivo que funcione con pilas y que 
caliente una solución –líquido electrónico o de 
vapeo–, para generar una mezcla en aerosol que 
contiene líquidos con sabor y nicotina que es inha-
lada por el consumidor.

Producto de tabaco calentado: cuando se calienta 
el tabaco o se activa un dispositivo que contiene 
tabaco, se producen aerosoles que contienen ni-
cotina y sustancias químicas tóxicas. Estos aeroso-
les son inhalados por los consumidores mediante 
el acto de fumar o durante un proceso de succión 
utilizando un dispositivo.
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de más de 203 millones de años de vida ajustados 
en función de la discapacidad (AVAD) (2, 3).

Entre las afecciones causadas por la cardiopatía 
coronaria se incluyen la angina y la fatiga, que pue-
den limitar la capacidad funcional y perjudicar la 
calidad de vida. La cardiopatía coronaria también 
se ha relacionado con una disminución de la pro-
ductividad laboral con el consiguiente malestar psí-
quico (4, 5). Además, en la mayoría de los países de 
ingresos bajos y medios, puede suponer una carga 
económica importante para la familia y la necesi-
dad de compensar la discapacidad de su pariente 
aumentando sus responsabilidades laborales (5).

Aunque no es curable, la cardiopatía coronaria 
puede tratarse eficazmente con medicación y los 
procedimientos médicos y quirúrgicos pertinentes 
y abordando los factores de riesgo; por ejemplo, 
dejando de consumir tabaco.

Fisiopatología del  
consumo de tabaco en la  
cardiopatía coronaria
El consumo de tabaco (tanto el que se fuma como 
el que no produce humo) y la exposición al humo 
ambiental de tabaco contribuyen al desarrollo de 
cardiopatías mediante distintos mecanismos, como 
la inflamación, la vasoconstricción, la formación de 
coágulos y la reducción del suministro de oxígeno 
(6-8). Además de dañar directamente las arterias 
coronarias (6, 7), el tabaquismo también aumenta 
la concentración de las nocivas lipoproteínas de 
baja densidad oxidadas y reduce la de las benefi-
ciosas lipoproteínas de alta densidad (que eliminan 
el exceso de colesterol depositado en las arterias), 
contribuyendo así a un aumento de los depósitos 
de grasa (placa) en el lugar de la lesión en las arte-
rias (6, 7), dando lugar a una enfermedad conocida 
como aterosclerosis. Los fumadores tienen un ma-
yor contenido de lípidos extracelulares en su placa, 
lo que hace que esta sea vulnerable a la rotura (9).  
La lesión y la disfunción endoteliales promueven 
la adherencia de las plaquetas y conducen a la 
formación de un coágulo de sangre –un proceso 
conocido como trombosis. Fumar tabaco también 

provoca un estado de hipercoagulación, lo que au-
menta el riesgo de trombosis aguda. La trombosis 
mediada por el tabaquismo parece ser un factor 
importante en la patogenia de los acontecimientos 
cardiovasculares agudos (6). La reducción del sumi-
nistro de nutrientes vitales y oxígeno al músculo 
cardíaco causada por la trombosis coronaria puede 
ocasionar un daño cardíaco catastrófico y este, a 
su vez, una gran discapacidad o la muerte súbita. 
La estimulación del sistema nervioso simpático y 
del corazón por la nicotina aumenta la demanda 
de oxígeno miocárdico, causando angina de pecho. 
Los fumadores de tabaco tienen más probabilida-
des de sufrir un episodio cardiovascular agudo a 
menor edad y más precozmente en el curso de 
su enfermedad (6). Los efectos relacionados con 
el corazón de la exposición pasiva al humo de ta-
baco son casi tan intensos como los efectos que 
causa fumarlo y muy probablemente se producen 
mediante los mismos mecanismos biológicos (10).  
La exposición pasiva al humo de tabaco durante 
tan solo una hora puede dañar la capa interna de 
las arterias coronarias (11), lo que aumenta el riesgo 
de sufrir un infarto de miocardio.

Los productos de tabaco sin humo también son per-
judiciales para la salud; contienen más de 2000 com-
puestos químicos, además de la nicotina (6, 12-15).  
Se ha informado que los metales tóxicos, como el 
cadmio o el níquel (16), y otros aditivos que hacen 
más apetecible el tabaco sin humo, como el rega-
liz, tienen un efecto adverso en el aparato cardio-
vascular (12). Se ha demostrado que el tabaco sin 
humo eleva la presión arterial y causa hipertensión 
crónica, que son los principales factores de riesgo 
de la cardiopatía coronaria (17-19).

Tabaquismo y  
cardiopatía coronaria
Existe un vínculo causal bien establecido entre 
el consumo de tabaco fumado y la morbilidad y 
mortalidad relacionadas con la cardiopatía coro-
naria. Esta enfermedad contribuye a 9,4 millones, 
o el 16,6%, de los 56 millones de muertes anuales 
en el mundo (2). El tabaquismo es responsable de 
1,62 millones, o el 18%, de las muertes mundiales 



por cardiopatía coronaria (20) y causa una mala sa-
lud considerable que se estima en 40,6 millones 
de AVAD perdidos por cardiopatía coronaria (20).

El riesgo de daño al aparato cardiovascular au-
menta con la duración del hábito de fumar y con 
el número y el tipo de productos de tabaco que 
se consumen. Sin embargo, la fuerte relación do-
sis-respuesta no es lineal (6). El riesgo aumenta de 
forma importante incluso a bajos niveles de expo-
sición: las personas que solo fuman un cigarrillo al 
día corren la mitad del riesgo de sufrir enfermeda-
des cardiovasculares que las que fuman al menos 
20 cigarrillos al día (21). Más allá de su condición de 
principal factor de riesgo independiente de cardio-
patía coronaria, fumar tabaco ejerce una acción 
sinérgica con otros factores de riesgo importantes 
de cardiopatía coronaria, como la hipercoleste-
rolemia, la hipertensión no tratada y la diabetes 
mellitus (22, 23).

Humo ambiental de tabaco  
y cardiopatía coronaria
Se estima que 382 000 personas murieron de 
cardiopatía coronaria atribuible a la exposición 
al humo ambiental de tabaco en 2017 (20), lo que 
representa el 4,3% de todas las muertes por car-
diopatía coronaria y el 31% de todas las muertes 
por exposición al humo ambiental de tabaco (20). 
También se estimó que la exposición pasiva al 
humo de tabaco fue responsable de 8,8 millones 
de AVAD perdidos por cardiopatía coronaria en el 
mismo año (20). Diversas revisiones sistemáticas y 
metanálisis indican que los adultos expuestos al 
humo ambiental de tabaco en países cuyos nive-
les de ingresos varían de altos a bajos tienen un 
riesgo entre un 23% y un 30% mayor de presentar 
una cardiopatía coronaria (10, 24-28). Los estudios 
de cohortes establecidos en las décadas de 1970 y 
1980 en múltiples países muestran ahora los efec-
tos adversos de la exposición en la edad infantil 
al humo ambiental de tabaco en el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares, incluida la ateros-
clerosis de aparición temprana (29-31). Uno de los 
principales retos de estos estudios es evaluar con 
precisión la exposición pasiva al humo de tabaco 

durante toda la vida. La exposición acumulativa de 
por vida al humo ambiental de tabaco puede ser 
significativamente mayor que la reflejada durante 
el periodo de estudio (10), lo que potencialmente 
resulta en una infravaloración del verdadero riesgo 
y del impacto de la exposición pasiva al humo de 
tabaco sobre la cardiopatía coronaria (10).

Tabaco sin humo y  
cardiopatía coronaria
La OMS ha estimado que al menos 380 millones 
de personas en el mundo consumen productos 
de tabaco sin humo (13 millones de niños de 13 a 
15 años y 367 millones de adultos de edad igual o 
superior a 15 años) (32). Aunque el mayor número 
de consumidores de tabaco sin humo se encuentra 
en el sudeste de Asia, el consumo de tabaco se está 
documentando cada vez más en otras regiones del 
mundo (14, 32-34). Las investigaciones sobre los efec-
tos del tabaco sin humo sobre la salud son relati-
vamente recientes en comparación con las realiza-
das sobre el tabaco fumado, y los resultados son 
menos coherentes. Los estudios demuestran una 
asociación entre el consumo de tabaco sin humo 
y las cardiopatías mortales y no mortales en Asia. 
En Europa, sin embargo, tal relación no se observa, 
por lo general (13, 15, 35-39). En un estudio de casos y 
controles realizado en 2006 (análisis INTERHEART 
de datos de 52 países) encontraron que, después 
del ajuste en función de la condición de fumador, 
los consumidores de tabaco sin humo en Asia te-
nían un mayor riesgo de sufrir cardiopatías morta-
les (razón de posibilidades [odds ratio, OR]: 1,57, 
intervalo de confianza (IC) del 95%: 1,24-2,00) (40). 
Además, un metanálisis realizado en 2016 mostró 
resultados similares en Asia (OR: 1,40; IC del 95%: 
1,01-1,95) pero indicó una ausencia de efecto en 
Europa (OR: 0,91; IC del 95%: 0,83-1,01). Esto tam-
bién fue confirmado por un estudio de 2018, que 
demostró una clara asociación entre el consumo 
de tabaco sin humo y la cardiopatía no mortal en 
los países del sudeste asiático (riesgo relativo [RR]: 
1,30; IC del 95%: 0,39-2,21), especialmente en el 
Pakistán (RR: 1,59; IC del 95%: 1,34-1,83), aunque 
no para los consumidores de snus (RR: 0,92; IC del 
95%: 0,81-1,03) (15). Estos dos estudios corroboran 
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algunos análisis combinados (41-43) basados en es-
tudios de cohortes suecos que no encontraron re-
lación entre el consumo actual del snus sueco y la 
presentación de un infarto agudo de miocardio. 
Las razones de estas diferencias no están claras y 
es necesario seguir investigando para comprender 
mejor la relación entre el consumo de tabaco sin 
humo y el riesgo de sufrir cardiopatías mortales o 
no mortales en diferentes partes del mundo.

El creciente conjunto de datos se resumió en un 
informe mundial en 2015 sobre la carga de las 
enfermedades debidas al consumo de tabaco sin 
humo. Con datos de 113 países, el informe esti-
ma que 204 000 muertes (o el 2,4% de todas las 
muertes por cardiopatía coronaria en 2010) pue-
den atribuirse al consumo de tabaco sin humo.  
El informe también calcula que el consumo de ta-
baco sin humo contribuyó a la pérdida de 4,7 millo-
nes de AVAD por cardiopatía coronaria en 2010 (14).

Productos de tabaco y nicotina 
novedosos y de reciente 
aparición y cardiopatía coronaria
Más recientemente, en varios países se han empe-
zado a comercializar productos de tabaco y nicotina 
novedosos y de reciente aparición. Entre ellos figu-
ran los sistemas electrónicos de administración de 
nicotina y los productos de tabaco calentado. Los 
sistemas electrónicos de administración de nicoti-
na, comúnmente conocidos como «cigarrillos elec-
trónicos», son dispositivos que funcionan con pilas 
y que calientan una solución que contiene nicotina 
(líquido electrónico o de vapeo), propilenglicol y 
glicerina vegetal (44-46) para generar un aerosol que 
es inhalado por el consumidor. El aerosol contiene 
partículas ultrafinas y sustancias tóxicas similares a 
las que se encuentran en el humo del tabaco, pero 
generalmente en concentraciones más bajas. Los 
productos de tabaco calentado sin combustión, de-
nominados «tabaco calentado no quemado» por la 
industria, producen aerosoles que contienen nico-
tina y sustancias químicas tóxicas cuando se calien-
ta el tabaco o cuando se activa un dispositivo que 
lo contiene. Estos aerosoles son inhalados por los 
consumidores al succionar o fumar mediante un 

dispositivo. Contienen nicotina, una sustancia muy 
adictiva, así como aditivos no relacionados con el 
tabaco, y a menudo están aromatizados. El tabaco 
puede presentarse en forma de cigarrillos de dise-
ño especial (por ejemplo, heat sticks y neo sticks) 
o en forma de vainas o tapones (47). Las emisiones 
de los productos de tabaco calentado contienen ni-
cotina y sustancias químicas similares a las sustan-
cias tóxicas presentes en el humo de los cigarrillos, 
pero también en general a concentraciones más 
bajas. La exposición a la nicotina y a las sustancias 
tóxicas pone en peligro de sufrir complicaciones de 
salud, no solo a los consumidores, sino también a 
los transeúntes, por la inhalación pasiva del humo 
ambiental de tabaco. Un estudio reciente, dirigido 
por la industria tabacalera, afirma que los siste-
mas electrónicos de administración de nicotina 
son menos perjudiciales que los cigarrillos (48, 49).  
Aunque es posible que sean menos tóxicos que 
los cigarrillos convencionales y los productos de 
tabaco fumados, no son inofensivos y conllevan 
riesgos asociados a su consumo y a la exposición 
pasiva (50, 51). Los sistemas electrónicos de adminis-
tración de nicotina se asocian con un mayor riesgo 
de sufrir enfermedades cardiovasculares (52, 53). Las 
sustancias tóxicas que contienen estos productos 
pueden deteriorar la función endotelial, estenosar 
las arterias, incrementar la frecuencia cardíaca y 
aumentar la presión arterial (46, 54, 55). Los aerosoles 
producidos por los sistemas electrónicos de admi-
nistración de nicotina contienen productos quími-
cos tóxicos perjudiciales tanto para los consumido-
res activos como para los pasivos y, por lo tanto, 
entrañan riesgos para la salud por sí mismos (51, 56).  
 En combinación con el tabaquismo, que es la 
práctica común entre la mayoría de los consumi-
dores de sistemas electrónicos de administración 
de nicotina, se mezclan los efectos adversos para 
la salud de dos o más productos (57). Existe una 
necesidad urgente de realizar investigaciones cien-
tíficamente sólidas para determinar los efectos a 
largo plazo sobre la salud de la exposición directa 
y pasiva a las emisiones de estos productos.



Efecto de determinadas 
intervenciones antitabáquicas 
sobre la cardiopatía coronaria
Se ha demostrado que las medidas para la lucha 
antitabáquica benefician considerablemente la 
salud del corazón. El aumento de los impuestos 
sobre el tabaco, por ejemplo, se ha vinculado di-
rectamente con una reducción de su consumo, lo 
que ha dado lugar a una mejor salud cardíaca (58).

Las campañas mediáticas y las advertencias sani-
tarias gráficas antitabaco también han permitido 
comprender mejor los peligros del consumo de 
tabaco para la salud cardiaca. Aunque esas inter-
venciones han logrado reducir el consumo de ta-
baco, este sigue siendo una sustancia muy adictiva 
y muchas personas necesitan ayuda para dejarlo. 
Los gobiernos pueden prestar asistencia haciendo 
cumplir la legislación relativa a los espacios públi-
cos sin humo y prestando servicios de apoyo para 
ayudar a los consumidores a dejar de fumar. Un 
gran número de personas todavía no son cons-
cientes de los riesgos (59), lo que significa que hay 
que hacer más para concienciar sobre los efectos 
perjudiciales del tabaco.

Las intervenciones para dejar de fumar son una 
medida rentable para prevenir las cardiopatías co-
ronarias y reducir los gastos sanitarios a corto y 
largo plazo (60, 61). El exceso de riesgo de sufrir una 
cardiopatía coronaria se reduce a la mitad después 
de un año de haber dejado de fumar y es similar al 
de un no fumador después de 15 años sin fumar 
(62). Los espacios públicos sin humo también pro-
ducen beneficios para la salud: se ha notificado la 
reducción de los episodios coronarios agudos, los 
ingresos hospitalarios y las muertes tras la aplica-
ción de la legislación de espacios sin humo (63-69).

Un estudio realizado en 2013 en la India (70) llegó a 
la conclusión de que la combinación de una legisla-
ción de espacios sin humo y el aumento de los im-
puestos sobre el tabaco podría evitar el 25% de los 
infartos de miocardio y los accidentes cerebrovas-
culares en un periodo de 10 años. Un metanálisis 
realizado en 2013 identificó una reducción del 13% 
en el riesgo de sufrir un infarto agudo de miocardio 

(RR combinado 0,87; IC del 95%: 0,84-0,91) tras 
la aplicación de una legislación integral de espa-
cios sin humo (65). De forma similar, un metanáli-
sis realizado en 2014 identificó una reducción del 
12% en las hospitalizaciones por acontecimientos 
coronarios agudos tras la promulgación de la legis-
lación de espacios sin humo (RR combinado: 0,88; 
IC del 95%: 0,85-0,90) (69). Este estudio también 
encontró que la legislación integral de espacios 
sin humo (prohibición total de fumar en lugares 
públicos, incluidos bares y restaurantes) se asoció 
con una mayor reducción de las hospitalizaciones 
por acontecimientos coronarios agudos (14%) en 
comparación con la prohibición parcial de fumar 
(8%) (69). Una revisión Cochrane de 2016 encontró 
que la aplicación de la legislación de espacios sin 
humo redujo los ingresos hospitalarios relaciona-
dos con el tabaquismo tanto para los fumadores 
como para los no fumadores (71).

Acciones a nivel de la población
Las cardiopatías relacionadas con el tabaco aca-
rrean costos importantes tanto a nivel social como 
personal. Recomendamos el Convenio Marco 
de la OMS para el Control del Tabaco (CMCT de 
la OMS) (72) como la herramienta preeminente para 
aplicar medidas antitabáquicas basadas en prue-
bas científicas. Para ayudar a los países a aplicar 
el CMCT de la OMS, la Organización Mundial de 
la Salud introdujo en 2008 el paquete de políti-
cas MPOWER, consistente en un conjunto de seis 
medidas de lucha antitabáquica y reducción de la 
demanda de tabaco, que corresponden a uno o 
más artículos del CMCT de la OMS. La organización 
mundial hace un seguimiento de la situación de 
las medidas del MPOWER en el informe bienal de 
la OMS sobre la epidemia mundial de tabaco (73). 
En 2017, la Asamblea Mundial de la Salud también 
aprobó un conjunto de «mejores inversiones » de 
la OMS (74) y otras intervenciones recomendadas 
para que los gobiernos las apliquen con el fin de 
prevenir y controlar las enfermedades no trans-
misibles. La aplicación de medidas antitabáquicas 
eficaces daría lugar a una reducción no solo del 
consumo de tabaco, sino también de la morbili-
dad y la mortalidad por cardiopatía causada por 

TABACO Y 
CARDIOPATÍA CORONARIA



el tabaco.

La prevención de las muertes por cardiopatía co-
ronaria causada por el tabaco requiere un enfoque 
amplio y multisectorial, que incluya la participación 
de los sistemas de salud. Al incorporar el apoyo 
para la deshabituación tabáquica en los entornos 
de atención primaria de salud, los países están en 
mejores condiciones de incrementar la calidad de 
la información y los niveles de apoyo que se pres-
tan a los fumadores, así como de extender el al-
cance de sus servicios. Los profesionales sanitarios 
y las organizaciones que cuidan la salud cardíaca 
pueden apoyar esos esfuerzos ofreciendo un mo-
delo de vida sin tabaco, no fumando ellos mismos 
y asegurándose de que todos los centros de salud, 
las instituciones académicas, los congresos médi-
cos, las organizaciones y los centros de capacita-
ción sean espacios sin tabaco ni humo al 100% (75). 
También pueden apoyar la lucha antitabáquica en 
el ámbito normativo abogando activamente por 
la aplicación integral del CMCT de la OMS. Los 
profesionales sanitarios, entre los que se incluye 
a médicos generales, enfermeros, farmacéuticos y 
cardiólogos, así como a organizaciones sanitarias, 
deben crear conciencia sobre el daño que el con-
sumo de tabaco y la exposición pasiva al humo del 
tabaco causan al aparato cardiovascular, así como 
sobre los beneficios que reporta el dejar de fumar.

Acción a nivel individual
Los fumadores deben respetar las políticas de es-
pacios sin humo y todos deben apoyar a los ami-
gos, familiares y colegas que quieran dejar de fu-
mar o de consumir tabaco. Para los adultos que 
consumen tabaco, los profesionales sanitarios 
recomiendan una combinación de intervenciones 
conductuales y farmacoterapia para maximizar las 
tasas de abandono del tabaco (76). Los no fuma-
dores deben exigir una legislación de espacios sin 
humo para todos los lugares públicos cerrados y 
asegurarse de que no estén expuestos pasivamen-
te al humo del tabaco en el hogar, el trabajo o los 
lugares públicos interiores.

Acción a nivel individual
▪ CMCT de la OMS  
https://www.who.int/fctc/es/

▪ Iniciativa Liberarse del Tabaco de la OMS  
http://www.who.int/tobacco   

▪ Federación Mundial del Corazón  
https://www.world-heart-federation.org/ 

 
 



Métodos
Al preparar el presente documento, la OMS llevó a cabo una amplia 
búsqueda bibliográfica de revisiones sistemáticas y otros artículos en 
los que se investigara la relación del consumo de tabaco y la exposición 
pasiva al humo de tabaco con la cardiopatía coronaria. Los criterios 
de inclusión comprendieron la población de estudio en humanos, el 
desenlace clínico de las cardiopatías y el consumo de tabaco (tanto 
el fumado como el tabaco sin humo) o la exposición pasiva (al humo 
de tabaco ambiental) en cualquier momento del curso de la vida. La 
revisión no se limitó a ningún diseño de estudio o idioma en particular; 
no obstante, la revisión bibliográfica identificó muy pocos estudios en 
idiomas distintos del inglés.

TABACO Y 
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Agradecimientos
Colaboradores en la elaboración y revisión: Wood D1, McEvoy JW1, Cook K2

1 Instituto Nacional de Prevención y Salud Cardiovascular, Universidad Nacional de Irlanda, Galway; 2 Pasante/Departamento de Prevención  
de Enfermedades No Transmisibles de la OMS, Ginebra (Suiza), de abril a julio de 2013.

Asistencia editorial: Teresa Lander

w
w

w
.w

ho
.in

t/
to

ba
cc

o

Tabaco y cardiopatía coronaria: resúmenes de los conocimientos sobre el tabaco de la OMS [Tobacco and coronary heart disease: WHO tobacco knowledge 
summaries]/ Ferranda Puig-Cotado, Edouard Tursan d’Espaignet, Simone St Claire, Eduardo Bianco, Lubna Bhatti, Kerstin Schotte, Vinayak Mohan Prasad
 
ISBN 978-92-4-001072-7 (versión electrónica)
ISBN 978-92-4-001073-4 (versión impresa)

© Organización Mundial de la Salud 2020
Algunos derechos reservados. Esta obra está disponible en virtud de la licencia 3.0 OIG Reconocimiento-NoComercial-CompartirIgual de Creative Commons (CC 
BY-NC-SA 3.0 IGO; https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/igo/deed.es). 
Con arreglo a las condiciones de la licencia, se permite copiar, redistribuir y adaptar la obra para fines no comerciales, siempre que se cite correctamente, como 
se indica a continuación. En ningún uso que se haga de esta obra debe darse a entender que la OMS refrenda una organización, productos o servicios específicos. 
No está permitido utilizar el logotipo de la OMS. En caso de adaptación, debe concederse a la obra resultante la misma licencia o una licencia equivalente de 
Creative Commons. Si la obra se traduce, debe añadirse la siguiente nota de descargo junto con la forma de cita propuesta: «La presente traducción no es obra 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS). La OMS no se hace responsable del contenido ni de la exactitud de la traducción. La edición original en inglés será 
el texto auténtico y vinculante».
Toda mediación relativa a las controversias que se deriven con respecto a la licencia se llevará a cabo de conformidad con las Reglas de Mediación de la Organización 
Mundial de la Propiedad Intelectual (http://www.wipo.int/amc/en/mediation/rules/). 
Forma de cita propuesta. Puig-Cotado F, Tursan d’Espaignet E, St Claire S, Bianco E, Bhatti L, Schotte K et al. Tabaco y cardiopatía coronaria: resúmenes de los 
conocimientos sobre el tabaco de la OMS [Tobacco and coronary heart disease: WHO tobacco knowledge summaries]. Ginebra: Organización Mundial de la Salud; 
2020. Licencia: CC BY-NC-SA 3.0 IGO.
Catalogación (CIP): Puede consultarse en http://apps.who.int/iris.
Ventas, derechos y licencias. Para comprar publicaciones de la OMS, véase http://apps.who.int/bookorders. Para presentar solicitudes de uso comercial y consultas 
sobre derechos y licencias, véase http://www.who.int/about/licensing.
Materiales de terceros. Si se desea reutilizar material contenido en esta obra que sea propiedad de terceros, por ejemplo cuadros, figuras o imágenes, corresponde 
al usuario determinar si se necesita autorización para tal reutilización y obtener la autorización del titular del derecho de autor.  Recae exclusivamente sobre el 
usuario el riesgo de que se deriven reclamaciones de la infracción de los derechos de uso de un elemento que sea propiedad de terceros.
Notas de descargo generales. Las denominaciones empleadas en esta publicación y la forma en que aparecen presentados los datos que contiene no implican, por 
parte de la OMS, juicio alguno sobre la condición jurídica de países, territorios, ciudades o zonas, o de sus autoridades, ni respecto del trazado de sus fronteras o 
límites. Las líneas discontinuas en los mapas representan de manera aproximada fronteras respecto de las cuales puede que no haya pleno acuerdo.
La mención de determinadas sociedades mercantiles o de nombres comerciales de ciertos productos no implica que la OMS los apruebe o recomiende con pref-
erencia a otros análogos. Salvo error u omisión, las denominaciones de productos patentados llevan letra inicial mayúscula.
La OMS ha adoptado todas las precauciones razonables para verificar la información que figura en la presente publicación, no obstante lo cual, el material publicado 
se 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 OMS podrá ser considerada responsable de daño alguno causado por su utilización. 
Los autores mencionados son los únicos responsables de las opiniones expresadas en esta publicación.

www.who.int/tobacco
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/igo/deed.es
http://www.wipo.int/amc/en/mediation/rules/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/igo/deed.es
http://apps.who.int/iris
http://apps.who.int/bookorders
http://www.who.int/about/licensing


Referencias
01.	Mendis S, Puska P, Norrving B, editors. Global atlas on cardiovascular 

disease prevention and control. Geneva: World Health Organization; 
2011.

02.	Global health estimates 2016: deaths by cause, age, sex, by country and 
by region, 2000–2016. 2018. accessed). Geneva, World Health Orga-
nization; 2018 (https://www.who.int/healthinfo/global_burden_dis-
ease/estimates/en/index1.html, consultado el 23 de octubre de 2019).

03.	Global health estimates 2016: disease burden by cause, age, sex, by 
country and by region, 2000–2016. Geneva, World Health Organiza-
tion; 2018 (https://www.who.int/healthinfo/global_burden_disease/
estimates/en/index1.html, consultado el 23 de octubre de 2019).

04.	Mital A, Desai A. Return to work after a coronary event. J Cardiopulm 
Rehabil. 2004;24:365–73.

05.	Huffman MD, Rao KD, Pichon-Riviere A, Zhao D, Harikrishnan S, Ra-
maiya K et al. A cross-sectional study of the microeconomic impact 
of cardiovascular disease hospitalization in four low- and middle-
income countries. PLoS One. 2011;6:e20821. doi: 10.1371/journal.
pone.0020821.

06.	United States Department of Health and Human Services. How to-
bacco smoke causes disease: the biology and behavioral basis for 
smoking-attributable disease: a report of the Surgeon General. At-
lanta (GA): Centers for Disease Control and Prevention; 2010. 2010. 
accessed).

07.	Csordas A, Bernhard D. The biology behind the atherothrombotic 
effects of cigarette smoke. Nat Rev Cardiol. 2013;10:219–30. doi: 
10.1038/nrcardio.2013.8.

08.	Arteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology. Arterioscler 
Thromb Vasc Biol. 2015;35:1. doi: 10.1161/ATV.0000000000000016.

09.	Barua RS, Ambrose JA. Mechanisms of coronary thrombosis in ciga-
rette smoke exposure. Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2013;33:1460–
7. doi: 10.1161/ATVBAHA.112.300154.

10.	United States Department of Health and Human Services. The health 
consequences of involuntary exposure to tobacco smoke: a report of 
the Surgeon General. Atlanta (GA): Centers for Disease Control and 
Prevention; 2006.

11.	Otsuka R, Watanabe H, Hirata K, Tokai K, Muro T, Yoshiyama M et 
al. Acute effects of passive smoking on the coronary circulation in 
healthy young adults. JAMA. 2001;286:436–41.

12.	Gupta R, Gurm H, Bartholomew JR. Smokeless tobacco and cardio-
vascular risk. Arch Intern Med. 2004;164:1845–9. doi: 10.1001/
archinte.164.17.1845.

13.	Piano MR, Benowitz NL, Fitzgerald GA, Corbridge S, Heath J, Hahn E et 
al. Impact of smokeless tobacco products on cardiovascular disease: 
implications for policy, prevention, and treatment: a policy statement 
from the American Heart Association. Circulation. 2010;122:1520–
44. doi: 10.1161/CIR.0b013e3181f432c3.

14.	Siddiqi K, Shah S, Abbas SM, Vidyasagaran A, Jawad M, Dogar O et al. 
Global burden of disease due to smokeless tobacco consumption in 
adults: analysis of data from 113 countries. BMC Med. 2015;13:194. 
doi: 10.1186/s12916-015-0424-2.

15.	Gupta R, Gupta S, Sharma S, Sinha DN, Mehrotra R. Risk of coronary 
heart disease among smokeless tobacco users: results of systematic 
review and meta-analysis of global data. Nicotine Tob Res. 2018. doi: 
10.1093/ntr/nty002.

16.	Pappas RS, Stanfill SB, Watson CH, Ashley DL. Analysis of toxic metals 
in commercial moist snuff and alaskan iqmik. J Anal Toxicol. 2008;32: 
281–91.

17.	Hergens MP, Lambe M, Pershagen G, Ye W. Risk of hypertension 
amongst Swedish male snuff users: a prospective study. J Intern Med. 
2008;264:187–94. doi: 10.1111/j.1365-2796.2008.01939.x.

18.	Pandey A, Patni N, Sarangi S, Singh M, Sharma K, Vellimana AK et al. 
Association of exclusive smokeless tobacco consumption with hy-
pertension in an adult male rural population of India. Tob Induc Dis. 
2009;5:15. doi: 10.1186/1617-9625-5-15.

19.	Anand A, Sk MIK. The risk of hypertension and other chronic diseas-
es: Comparing smokeless tobacco with smoking. Front Public Health. 
2017;5. doi: 10.3389/fpubh.2017.00255.

20.	GRF Collaborators. Global, regional, and national comparative risk 
assessment of 84 behavioural, environmental and occupational, 
and metabolic risks or clusters of risks for 195 countries and terri-
tories, 1990–2017: a systematic analysis for the Global Burden of 
Disease Study 2017. Lancet. 2018;392:1923–94. doi: 10.1016/S0140-
6736(18)32225-6.

21.	Hackshaw A, Morris JK, Boniface S, Tang JL, Milenković D. Low cig-
arette consumption and risk of coronary heart disease and stroke: 
meta-analysis of 141 cohort studies in 55 study reports. BMJ. 
2018;360:j5855.

22.	United States Department of Health and Human Services. The health 
consequences of smoking. Cardiovascular disease: a report of the 
Surgeon General. Atlanta (GA): Centers for Disease Control and Pre-
vention; 1983. 

23.	McInnes GT. Hypertension and coronary artery disease: cause and 
effect. J Hypertens Suppl. 1995;13:S49–S56.

24.	Öberg M, Woodward A, Jaakkola MS, Peruga A, Prüss-Ustün A. Global 
estimate of the burden of disease from second-hand smoke. Geneva: 
World Health Organization; 2010. 

25.	Rossi M, Negri E, La Vecchia C, Campos H. Smoking habits and the risk 
of non-fatal acute myocardial infarction in Costa Rica. Eur J Cardiovasc 
Prev Rehabil. 2011;18:467–74. doi: 10.1177/1741826710389381.

26.	Olasky SJ, Levy D, Moran A. Second hand smoke and cardiovascular 
disease in low and middle income countries: a case for action. Glob 
Heart. 2012;7:151–60.e5. doi: 10.1016/j.gheart.2012.05.002.

27.	United States Department of Health and Human Services. The health 
consequences of smoking: 50 years of progress. A report of the Sur-
geon General. Atlanta (GA): Centers for Disease Control and Preven-
tion; 2014.

28.	Lv X, Sun J, Bi Y, Xu M, Lu J, Zhao L et al. Risk of all-cause mortality and 
cardiovascular disease associated with secondhand smoke exposure: 
a systematic review and meta-analysis. Int J Cardiol. 2015;199:106–
15. doi: 10.1016/j.ijcard.2015.07.011.

29.	Metsios GS, Flouris AD, Angioi M, Koutedakis Y. Passive smoking and 
the development of cardiovascular disease in children: a systematic 
review. Cardiol Res Pract. 2010; 587650. doi: 10.4061/2011/587650.

30.	West HW, Juonala M, Gall SL, Kähönen M, Laitinen T, Taittonen L et 
al. Exposure to parental smoking in childhood is associated with in-
creased risk of carotid atherosclerotic plaque in adulthood: the Car-
diovascular Risk in Young Finns Study. Circulation. 2015;131:1239–46. 
doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.114.013485.

31.	West HW, Gall SL, Juonala M, Magnussen CG. Is passive smoking ex-
posure in early life a risk factor for future cardiovascular disease? Curr 
Cardiovasc Risk Rep. 2015;9:42. doi: 10.1007/s12170-015-0471-4.

32.	WHO global report on trends in prevalence of tobacco smoking 
2000–2025, 2nd edition. Geneva: World Health Organization; 2018.

33.	Zhang LN, Yang YM, Xu ZR, Gui QF, Hu QQ. Chewing substances with 
or without tobacco and risk of cardiovascular disease in Asia: a me-
ta-analysis. J Zhejiang Univ Sci B. 2010;11:681–9. doi: 10.1631/jzus.
B1000132.

34.	Sinha DN, Agarwal N, Gupta PC. Prevalence of smokeless tobacco use 
and number of users in 121 countries. Br J Med Med Res. 2015;9:21. 
doi: 10. 9734/BJMMR/2015/16285.

TABACO Y 
CARDIOPATÍA CORONARIA



35.	Boffetta P, Straif K. Use of smokeless tobacco and risk of myocardial 
infarction and stroke: systematic review with meta-analysis. BMJ. 
2009;339:b3060.

36.	Yatsuya H, Folsom AR, ARIC Investigators. Risk of incident cardiovascu-
lar disease among users of smokeless tobacco in the Atherosclerosis 
Risk in Communities (ARIC) study. Am J Epidemiol. 2010;172:600–5. 
doi: 10.1093/aje/kwq191.

37.	Hergens MP, Alfredsson L, Bolinder G, Lambe M, Pershagen G, Ye 
W. Long-term use of Swedish moist snuff and the risk of myocar-
dial infarction amongst men. J Intern Med. 2007;262:351–9. doi: 
10.1111/j.1365–2796.2007.01816.x.

38.	Vidyasagaran AL, Siddiqi K, Kanaan M. Use of smokeless tobacco and risk 
of cardiovascular disease: a systematic review and meta-analysis. Eur 
J Prev Cardiol. 2016;23:1970–81. doi: 10.1177/2047487316654026.

39.	Sinha DN, Suliankatchi RA, Gupta PC, Thamarangsi T, Agarwal N, 
Parascandola M et al. Global burden of all-cause and cause-specific 
mortality due to smokeless tobacco use: systematic review and me-
ta-analysis. Tob Control. 2018;27:35–42. doi: 10.1136/tobaccocon-
trol-2016-053302.

40.	Teo KK, Ounpuu S, Hawken S, Pandey MR, Valentin V, Hunt D et al. 
Tobacco use and risk of myocardial infarction in 52 countries in the 
INTERHEART study: a case-control study. Lancet. 2006;368:647–58. 
doi: 10.1016/S0140-6736(06)69249-0.

41.	Hergens MP, Ahlbom A, Andersson T, Pershagen G. Swedish moist snuff 
and myocardial infarction among men. Epidemiology. 2005;16:12–6.

42.	Wennberg P, Eliasson M, Hallmans G, Johansson L, Boman K, Jans-
son JH. The risk of myocardial infarction and sudden cardiac death 
amongst snuff users with or without a previous history of smoking. J In-
tern Med. 2007;262:360–7. doi: 10.1111/j.1365-2796.2007.01813.x.

43.	Hansson J, Galanti MR, Hergens MP, Fredlund P, Ahlbom A, Alfreds-
son L et al. Use of snus and acute myocardial infarction: pooled 
analysis of eight prospective observational studies. Eur J Epidemiol. 
2012;27:771–9. doi: 10.1007/s10654-012-9704-8.

44.	Lippi G, Favaloro EJ, Meschi T, Mattiuzzi C, Borghi L, Cervellin G. E-
cigarettes and cardiovascular risk: beyond science and mysticism. Se-
min Thromb Hemost. 2014;40:60–5. doi: 10.1055/s-0033-1363468.

45.	Grana R, Benowitz N, Glantz SA. E-cigarettes: a scientific review. Circula-
tion. 2014;129:1972–86. doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.114.007667.

46.	Qasim H, Karim ZA, Rivera JO, Khasawneh FT, Alshbool FZ. Impact of 
electronic cigarettes on the cardiovascular system. J Am Heart Assoc. 
2017;6. doi: 10.1161/JAHA.117.006353.

47.	Heated tobacco products (HTPs) information sheet. In: WHO/Tobacco 
Free Initiative [website]. Geneva: World Health Organization; 2019 
(https://www.who.int/tobacco/publications/prod_regulation/heat-
ed-tobacco-products/en/, consultado el 6 de noviembre de 2019).

48.	Weitkunat R, Lee PN, Baker G, Sponsiello-Wang Z, González-Zuloeta 
Ladd AM, Lüdicke F. A novel approach to assess the population health 
impact of introducing a modified risk tobacco product. Regul Toxicol 
Pharmacol. 2015;72:87–93. doi: 10.1016/j.yrtph.2015.03.011.

49.	Max WB, Sung HY, Lightwood J, Wang Y, Yao T. Modelling the impact 
of a new tobacco product: Review of Philip Morris International’s 
population health impact model as applied to the IQOS heated to-
bacco product. Tob Control. 2018;27:s82–s6. doi: 10.1136/tobacco-
control-2018-054572.

50.	Osei AD, Mirbolouk M, Orimoloye OA, Dzaye O, Uddin SMI, Benjamin 
EJ et al. Association between e-cigarette use and cardiovascular dis-
ease among never and current combustible-cigarette smokers. Am J 
Med. 2019;132(8):949–54:e2. doi: 10.1016/j.amjmed.2019.02.016.

51.	Electronic nicotine delivery systems and electronic non-nicotine de-
livery systems (ENDS/ENNDS) (report to the seventh session of the 

Conference of the Parties to the WHO Framework Convention on To-
bacco Control (Delhi, India, 7–12 November 2016)). Geneva: World 
Health Organization; 2016 (FCTC/COP/7/11; https://www.who.int/
fctc/cop/cop7/Documentation-Main-documents/en/, consultado el 
25 de octubre de 2019).

52.	Alzahrani T, Pena I, Temesgen N, Glantz SA. Association between 
electronic cigarette use and myocardial infarction. Am J Prev Med. 
2018;55:455–61. doi: 10.1016/j.amepre.2018.05.004.

53.	Bhatta DN, Glantz SA. Electronic cigarette use and myocardial infarction 
among adults in the US Population Assessment of Tobacco and Health. 
J Am Heart Assoc. 2019;8:e012317. doi: 10.1161/JAHA.119.012317.

54.	Ikonomidis I, Vlastos D, Kourea K, Kostelli G, Varoudi M, Pavlidis G et 
al. Electronic cigarette smoking increases arterial stiffness and oxida-
tive stress to a lesser extent than a single conventional cigarette: an 
acute and chronic study. Circulation. 2018;137:303–6. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.117.029153.

55.	Biondi-Zoccai G, Sciarretta S, Bullen C, Nocella C, Violi F, Loffredo L et 
al. Acute effects of heat-not-burn, electronic vaping, and traditional 
tobacco combustion cigarettes: the Sapienza University of Rome-
Vascular Assessment of Proatherosclerotic Effects of Smoking (SUR 
- VAPES ) 2 randomized trial. J Am Heart Assoc. 2019;8:e010455. doi: 
10.1161/JAHA.118.010455.

56.	Electronic nicotine delivery systems (report to the sixth session of the 
Conference of the Parties to the WHO Framework Convention on To-
bacco Control (Moscow, Russian Federation, 13–18 October 2014)). 
Geneva: World Health Organization; 2014 (http://apps.who.int/gb/
fctc/E/E_cop6.htm, consultado el 25 de octubre de 2019).

57.	Wang JB, Olgin JE, Nah G, Vittinghoff E, Cataldo JK, Pletcher MJ et al. 
Cigarette and e-cigarette dual use and risk of cardiopulmonary symp-
toms in the Health eHeart Study. PLoS One. 2018;13:e0198681. doi: 
10.1371/journal.pone.0198681.

58.	United States National Cancer Institute and World Health Organiza-
tion. The economics of tobacco and tobacco control (National Cancer 
Institute Tobacco Control Monograph No. 21; NIH Publication No. 
16-CA-8029A). Bethesda, MD: United States Department of Health 
and Human Services, National Institutes of Health, National Cancer 
Institute; and Geneva: World Health Organization; 2016 (https://can-
cercontrol.cancer.gov/brp/tcrb/monographs/21/, consultado el 25 
de octubre de 2019).

59.	Ahluwalia IB, Smith T, Arrazola RA, Palipudi KM, Garcia de Quevedo I, 
Prasad VM et al. Current tobacco smoking, quit attempts, and knowl-
edge about smoking risks among persons aged ≥15 years - Global 
Adult Tobacco Survey, 28 countries, 2008–2016. Morb Mortal Wkly 
Rep. 2018;67:1072–6. doi: 10.15585/mmwr.mm6738a7.

60.	Lightwood J. The economics of smoking and cardiovascular disease. 
Prog Cardiovasc Dis. 2003;46:39–78.

61.	Hurley SF. Short-term impact of smoking cessation on myocardial in-
farction and stroke hospitalisations and costs in Australia. Med J Aust. 
2005;183:13–7.

62.	United States Department of Health and Human Services. The health 
benefits of smoking cessation: a report of the Surgeon General. 
Bethesda, MD: United States Department of Health and Human Ser-
vices, Public Health Service, Centers for Disease Control, Center for 
Chronic Disease Prevention and Health Promotion, Office on Smoking 
and Health; 1990.

63.	Meyers DG, Neuberger JS, He J. Cardiovascular effect of bans on 
smoking in public places: a systematic review and meta-analysis. J Am 
Coll Cardiol. 2009;54:1249–55. doi: 10.1016/j.jacc.2009.07.022.

64.	Mackay DF, Irfan MO, Haw S, Pell JP. Meta-analysis of the effect of 
comprehensive smoke-free legislation on acute coronary events. 
Heart. 2010;96:1525–30. doi: 10.1136/hrt.2010.199026.



65.	Lin H, Wang H, Wu W, Lang L, Wang Q, Tian L. The effects of smoke-free 
legislation on acute myocardial infarction: a systematic review and 
meta-analysis. BMC Public Health. 2013;13:529. doi: 10.1186/1471-
2458-13-529.	

66.	Tan CE, Glantz SA. Association between smoke-free legislation and 
hospitalizations for cardiac, cerebrovascular, and respiratory diseas-
es: a meta-analysis. Circulation. 2012;126:2177–83. doi: 10.1161/
CIRCULATIONAHA.112.121301.

67.	Juster HR, Loomis BR, Hinman TM, Farrelly MC, Hyland A, Bauer UE 
et al. Declines in hospital admissions for acute myocardial infarction 
in New York State after implementation of a comprehensive smoking 
ban. Am J Public Health. 2007;97:2035–9. doi: 10.2105/AJPH.2006. 
099994.

68.	Callinan JE, Clarke A, Doherty K, Kelleher C. Legislative smoking bans 
for reducing secondhand smoke exposure, smoking prevalence and 
tobacco consumption. Cochrane Database Syst Rev. 2010:CD005992. 
doi: 10.1002/14651858.CD005992.pub2.

69.	Jones MR, Barnoya J, Stranges S, Losonczy L, Navas-Acien A. Cardiovas-
cular events following smoke-free legislations: an updated systematic 
review and meta-analysis. Curr Environ Health Rep. 2014;1:239–49.  
doi: 10.1007/s40572-014-0020-1.

70.	Basu S, Glantz S, Bitton A, Millett C. The effect of tobacco control 
measures during a period of rising cardiovascular disease risk in India: 
a mathematical model of myocardial infarction and stroke. PLoS Med. 
2013;10:e1001480. doi: 10.1371/journal.pmed.1001480.

71.	Frazer K, Callinan JE, McHugh J, van Baarsel S, Clarke A, Doherty K 
et al. Legislative smoking bans for reducing harms from secondhand 
smoke exposure, smoking prevalence and tobacco consumption. Co-
chrane Database Syst Rev. 2016;(2):CD005992.

72.	WHO Framework Convention on Tobacco Control. Geneva: World 
Health Organization; 2003 (https://www.who.int/fctc/text_download/ 
en/, consultado el 25 de octubre de 2019).

73.	WHO report on the global tobacco epidemic, 2019. Geneva: World 
Health Organization; 2019 (Licence: CC BY-NC-SA 3.0 IGO; https://
www.who.int/tobacco/global_report/en/, consultado el 25 de octu-
bre de 2019). 

74.	Global Action Plan for the Prevention and Control of Noncommuni-
cable Diseases 2013–2020. Geneva: World Health Organization; 2013 
(https://www.who.int/nmh/events/ncd_action_plan/en/, consultado 
el 25 de octubre de 2019). 

75.	Cardiovascular harms from tobacco use and secondhand smoke: 
global gaps in awareness and implications for action. Waterloo and 
Geneva; ITC Project, World Health Organization and World Heart Fed-
eration; 2012 (https://www.who.int/tobacco/publications/surveil-
lance/cardiovascular_harms_tobacco_use/en/, consultado el 25 de 
octubre de 2019).

76.	Arnett DK, Blumenthal RS, Albert MA, Buroker AB, Goldberger ZD, Hahn 
EJ et al. 2019 ACC/AHA Guideline on the Primary Prevention of Car-
diovascular Disease: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. 
J Am Coll Cardiol. 2019;74(10):e177–e232. doi: 10.1016/j.jacc.2019. 
03.010.

TABACO Y 
CARDIOPATÍA CORONARIA



w
w

w
.w

ho
.in

t/
to

ba
cc

o


