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CARDIOPATIA CGORONARIA

= FEl/ consumo de tabaco, incluida la exposicion ambiental al humo de tabaco, dafia el aparato

cardiovascular.

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

= [os beneficios de abandonar el habito tabdquico son importantes. Se producen mejoras inmediatas
y a largo plazo en la salud después de dejar de fumar, que comienzan en cuestion de horas y duran
afios. Después de 15 afios de abstinencia del tabaco, el exceso de riesgo de sufrir una cardiopatia
coronaria se reduce al de una persona que nunca ha fumado.

La cardiopatia coronaria' es una enfermedad en la
gue los depésitos 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 corazén, lo
gue provoca la estenosis de las arterias. Esto dis-
minuye el flujo de sangre rica en oxigeno hacia el
corazon, lo que puede desencadenar un infarto de
miocardio y causar graves dafios cardiacos o muer-
te subita (1). Este proceso suele evolucionar lenta-
mente durante un largo periodo y muchas perso-
nas afectadas solo toman conciencia de su afeccién
cuando sufren un infarto de miocardio grave.

La cardiopatia coronaria, como la mayoria de las
enfermedades crdnicas no transmisibles, es com-
plejay estd 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
fisica, 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 cardiopatia coronaria.

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

1 También denominada cardiopatia isquémica, arteriopatia coronaria
o cardiopatia aterosclerdtica.

Definiciones

Producto de tabaco fumado: cualquier producto
hecho de tabaco o derivado de este mediante un
proceso de combustién. 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 mishriy el snus.

Humo ambiental de tabaco: combinacion 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.

Politicas de «espacios sin humo»: las politicas
«integrales» de espacios sin humo prohiben com-
pletamente fumar en todos los lugares publicos in-
teriores, incluso sin excepciones para las salas de
fumadores designadas.

Sistema electrénico de administracion de nicotina:
cualquier dispositivo que funcione con pilas y que
caliente una solucién —liquido electrénico o de
vapeo—, para generar una mezcla en aerosol que
contiene liquidos 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 quimicas toxicas. Estos aeroso-
les son inhalados por los consumidores mediante
el acto de fumar o durante un proceso de succién
utilizando un dispositivo.




de mas de 203 millones de afios de vida ajustados
en funcién de la discapacidad (AVAD) (2, 3).

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

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

El consumo de tabaco (tanto el que se fuma como
el que no produce humo) y la exposicién al humo
ambiental de tabaco contribuyen al desarrollo de
cardiopatias mediante distintos mecanismos, como
la inflamacion, la vasoconstriccion, la formacion de
coagulos y la reduccion del suministro de oxigeno
(6-8). Ademas de dafar directamente las arterias
coronarias (6, 7), el tabaquismo también aumenta
la concentracién de las nocivas lipoproteinas de
baja densidad oxidadas y reduce la de las benefi-
ciosas lipoproteinas de alta densidad (que eliminan
el exceso de colesterol depositado en las arterias),
contribuyendo asi a un aumento de los depdsitos
de grasa (placa) en el lugar de la lesion en las arte-
rias (6,7), dando lugar a una enfermedad conocida
como aterosclerosis. Los fumadores tienen un ma-
yor contenido de lipidos extracelulares en su placa,
lo que hace que esta sea vulnerable a la rotura (9).
La lesidon y la disfuncidn endoteliales promueven
la adherencia de las plaquetas y conducen a la
formaciéon de un codgulo de sangre —un proceso
conocido como trombosis. Fumar tabaco también

provoca un estado de hipercoagulacién, 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 reduccion del sumi-
nistro de nutrientes vitales y oxigeno al musculo
cardiaco causada por la trombosis coronaria puede
ocasionar un dafio cardiaco catastréfico y este, a
su vez, una gran discapacidad o la muerte subita.
La estimulacién del sistema nervioso simpatico y
del corazdn por la nicotina aumenta la demanda
de oxigeno miocardico, causando angina de pecho.
Los fumadores de tabaco tienen mas probabilida-
des de sufrir un episodio cardiovascular agudo a
menor edad y mas precozmente en el curso de
su enfermedad (6). Los efectos relacionados con
el corazon de la exposicion 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 bioldgicos (10).
La exposicion pasiva al humo de tabaco durante
tan solo una hora puede dafar 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 mas de 2000 com-
puestos quimicos, ademas de la nicotina (6, 12-15).
Se ha informado que los metales toxicos, como el
cadmio o el niquel (16), y otros aditivos que hacen
mas 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 presion arterial y causa hipertension
cronica, que son los principales factores de riesgo
de la cardiopatia coronaria (17-19).

Existe un vinculo causal bien establecido entre
el consumo de tabaco fumado y la morbilidad y
mortalidad relacionadas con la cardiopatia 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 cardiopatia coronaria (20) y causa una mala sa-
lud considerable que se estima en 40,6 millones
de AVAD perdidos por cardiopatia coronaria (20).

El riesgo de dafo al aparato cardiovascular au-
menta con la duracién del habito de fumar y con
el nimero y el tipo de productos de tabaco que
se consumen. Sin embargo, la fuerte relacién do-
sis-respuesta no es lineal (6). El riesgo aumenta de
forma importante incluso a bajos niveles de expo-
sicion: las personas que solo fuman un cigarrillo al
dia corren la mitad del riesgo de sufrir enfermeda-
des cardiovasculares que las que fuman al menos
20 cigarrillos al dia (21). Mas alla de su condicion de
principal factor de riesgo independiente de cardio-
patia coronaria, fumar tabaco ejerce una accién
sinérgica con otros factores de riesgo importantes
de cardiopatia coronaria, como la hipercoleste-
rolemia, la hipertensién no tratada y la diabetes
mellitus (22, 23).

Humo ambiental de tabaco
y cardiopatia coronaria

Se estima que 382 000 personas murieron de
cardiopatia coronaria atribuible a la exposicidn
al humo ambiental de tabaco en 2017 (20), lo que
representa el 4,3% de todas las muertes por car-
diopatia coronaria y el 31% de todas las muertes
por exposicion al humo ambiental de tabaco (20).
También se estimd que la exposicidon pasiva al
humo de tabaco fue responsable de 8,8 millones
de AVAD perdidos por cardiopatia coronaria en el
mismo afo (20). Diversas revisiones sistematicas y
metandlisis indican que los adultos expuestos al
humo ambiental de tabaco en paises cuyos nive-
les de ingresos varian de altos a bajos tienen un
riesgo entre un 23% y un 30% mayor de presentar
una cardiopatia coronaria (10, 24-28). Los estudios
de cohortes establecidos en las décadas de 1970y
1980 en multiples paises muestran ahora los efec-
tos adversos de la exposicion en la edad infantil
al humo ambiental de tabaco en el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares, incluida la ateros-
clerosis de apariciéon temprana (29-31). Uno de los
principales retos de estos estudios es evaluar con
precision la exposicion pasiva al humo de tabaco

durante toda la vida. La exposicion 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 infravaloracién del verdadero riesgo
y del impacto de la exposicion pasiva al humo de
tabaco sobre la cardiopatia coronaria (10).

Tabaco sin humoy
cardiopatia coronaria

La OMS ha estimado que al menos 380 millones
de personas en el mundo consumen productos
de tabaco sin humo (13 millones de nifios de 13 a
15 afos y 367 millones de adultos de edad igual o
superior a 15 afios) (32). Aunque el mayor nimero
de consumidores de tabaco sin humo se encuentra
en el sudeste de Asia, el consumo de tabaco se esta
documentando cada vez mas 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 comparacion con las realiza-
das sobre el tabaco fumado, y los resultados son
menos coherentes. Los estudios demuestran una
asociacion entre el consumo de tabaco sin humo
y las cardiopatias mortales y no mortales en Asia.
En Europa, sin embargo, tal relacidon no se observa,
por lo general (13, 15, 35-39). En un estudio de casos y
controles realizado en 2006 (andlisis INTERHEART
de datos de 52 paises) encontraron que, después
del ajuste en funcidn de la condicion de fumador,
los consumidores de tabaco sin humo en Asia te-
nian un mayor riesgo de sufrir cardiopatias morta-
les (razén de posibilidades [odds ratio, OR]: 1,57,
intervalo de confianza (IC) del 95%: 1,24-2,00) (40).
Ademas, un metanalisis realizado en 2016 mostré
resultados similares en Asia (OR: 1,40; IC del 95%:
1,01-1,95) pero indicd 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
demostrd una clara asociacion entre el consumo
de tabaco sin humo y la cardiopatia no mortal en
los paises del sudeste asidtico (riesgo relativo [RR]:
1,30; IC del 95%: 0,39-2,21), especialmente en el
Pakistan (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



algunos analisis combinados (41-43) basados en es-
tudios de cohortes suecos que no encontraron re-
lacion entre el consumo actual del snus suecoy la
presentacion de un infarto agudo de miocardio.
Las razones de estas diferencias no estan claras y
es necesario seguir investigando para comprender
mejor la relacion entre el consumo de tabaco sin
humo y el riesgo de sufrir cardiopatias mortales o
no mortales en diferentes partes del mundo.

El creciente conjunto de datos se resumid en un
informe mundial en 2015 sobre la carga de las
enfermedades debidas al consumo de tabaco sin
humo. Con datos de 113 paises, el informe esti-
ma que 204 000 muertes (o el 2,4% de todas las
muertes por cardiopatia coronaria en 2010) pue-
den atribuirse al consumo de tabaco sin humo.
El informe también calcula que el consumo de ta-
baco sin humo contribuy6 a la pérdida de 4,7 millo-
nes de AVAD por cardiopatia coronaria en 2010 (14).

Mas recientemente, en varios paises se han empe-
zado a comercializar productos de tabaco y nicotina
novedosos y de reciente aparicion. Entre ellos figu-
ran los sistemas electronicos de administracion de
nicotina y los productos de tabaco calentado. Los
sistemas electronicos de administracion de nicoti-
na, comunmente conocidos como «cigarrillos elec-
trénicos», son dispositivos que funcionan con pilas
y que calientan una solucién que contiene nicotina
(liguido electrénico o de vapeo), propilenglicol y
glicerina vegetal (a4-a6) para generar un aerosol que
es inhalado por el consumidor. El aerosol contiene
particulas ultrafinas y sustancias toxicas similares a
las que se encuentran en el humo del tabaco, pero
generalmente en concentraciones mas bajas. Los
productos de tabaco calentado sin combustién, de-
nominados «tabaco calentado no quemado» por la
industria, producen aerosoles que contienen nico-
tina y sustancias quimicas toxicas 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, asi como aditivos no relacionados con el
tabaco, y a menudo estan aromatizados. El tabaco
puede presentarse en forma de cigarrillos de dise-
fio 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 quimicas similares a las sustan-
cias toxicas presentes en el humo de los cigarrillos,
pero también en general a concentraciones mas
bajas. La exposicion a la nicotina y a las sustancias
toxicas pone en peligro de sufrir complicaciones de
salud, no solo a los consumidores, sino también a
los transeuntes, por la inhalaciéon pasiva del humo
ambiental de tabaco. Un estudio reciente, dirigido
por la industria tabacalera, afirma que los siste-
mas electronicos de administracion de nicotina
son menos perjudiciales que los cigarrillos (s, 49).
Aungue es posible que sean menos tdxicos que
los cigarrillos convencionales y los productos de
tabaco fumados, no son inofensivos y conllevan
riesgos asociados a su consumo y a la exposicién
pasiva (50, 51). Los sistemas electrdonicos de adminis-
tracién de nicotina se asocian con un mayor riesgo
de sufrir enfermedades cardiovasculares (52, 53). Las
sustancias toxicas que contienen estos productos
pueden deteriorar la funcién endotelial, estenosar
las arterias, incrementar la frecuencia cardiaca y
aumentar la presion arterial (46, 54, 55). Los aerosoles
producidos por los sistemas electréonicos de admi-
nistracion de nicotina contienen productos quimi-
cos toxicos perjudiciales tanto para los consumido-
res activos como para los pasivos y, por lo tanto,
entraian riesgos para la salud por si mismos (51, 56).
En combinacion con el tabaquismo, que es la
practica comun entre la mayoria de los consumi-
dores de sistemas electrénicos de administracion
de nicotina, se mezclan los efectos adversos para
la salud de dos o mas productos (57). Existe una
necesidad urgente de realizar investigaciones cien-
tificamente sdlidas para determinar los efectos a
largo plazo sobre la salud de la exposicidon directa
y pasiva a las emisiones de estos productos.



Efecto de determinadas
intervenciones antitabaquicas
sobre la cardiopatia coronaria

Se ha demostrado que las medidas para la lucha
antitabaquica benefician considerablemente la
salud del corazén. El aumento de los impuestos
sobre el tabaco, por ejemplo, se ha vinculado di-
rectamente con una reduccién de su consumo, lo
qgue ha dado lugar a una mejor salud cardiaca (ss).

Las campanas mediaticas y las advertencias sani-
tarias graficas 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 legislacion relativa a los espacios publi-
cos sin humo y prestando servicios de apoyo para
ayudar a los consumidores a dejar de fumar. Un
gran numero de personas todavia no son cons-
cientes de los riesgos (59), lo que significa que hay
gue hacer mas para concienciar sobre los efectos
perjudiciales del tabaco.

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

Un estudio realizado en 2013 en la India (70) llegd a
la conclusion de que la combinacion de una legisla-
cién de espacios sin humo y el aumento de los im-
puestos sobre el tabaco podria evitar el 25% de los
infartos de miocardio y los accidentes cerebrovas-
culares en un periodo de 10 aios. Un metandlisis
realizado en 2013 identificd una reduccion 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 aplicacion de una legislacion integral de espa-
cios sin humo (e5). De forma similar, un metanali-
sis realizado en 2014 identificé una reduccion del
12% en las hospitalizaciones por acontecimientos
coronarios agudos tras la promulgacion de la legis-
lacién de espacios sin humo (RR combinado: 0,88;
IC del 95%: 0,85-0,90) (69). Este estudio también
encontrd que la legislacion integral de espacios
sin humo (prohibicion total de fumar en lugares
publicos, incluidos bares y restaurantes) se asocié
con una mayor reduccion de las hospitalizaciones
por acontecimientos coronarios agudos (14%) en
comparacién con la prohibicién parcial de fumar
(8%) (69). Una revision Cochrane de 2016 encontré
que la aplicacién de la legislacidon 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 poblacion

Las cardiopatias 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 antitabaquicas basadas en prue-
bas cientificas. Para ayudar a los paises a aplicar
el CMCT de la OMS, la Organizacién Mundial de
la Salud introdujo en 2008 el paquete de politi-
cas MPOWER, consistente en un conjunto de seis
medidas de lucha antitabaquica y reduccion de la
demanda de tabaco, que corresponden a uno o
mas articulos del CMCT de la OMS. La organizacion
mundial hace un seguimiento de la situacion 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
aprobd 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 aplicacidon de medidas antitabdquicas
eficaces daria lugar a una reduccién no solo del
consumo de tabaco, sino también de la morbili-
dad y la mortalidad por cardiopatia causada por



el tabaco.

La prevencién de las muertes por cardiopatia co-
ronaria causada por el tabaco requiere un enfoque
amplio y multisectorial, que incluya la participacion
de los sistemas de salud. Al incorporar el apoyo
para la deshabituacién tabaquica en los entornos
de atencion primaria de salud, los paises estan en
mejores condiciones de incrementar la calidad de
la informacion y los niveles de apoyo que se pres-
tan a los fumadores, asi como de extender el al-
cance de sus servicios. Los profesionales sanitarios
y las organizaciones que cuidan la salud cardiaca
pueden apoyar esos esfuerzos ofreciendo un mo-
delo de vida sin tabaco, no fumando ellos mismos
y asegurandose de que todos los centros de salud,
las instituciones académicas, los congresos médi-
cos, las organizaciones y los centros de capacita-
cién sean espacios sin tabaco ni humo al 100% (75).
También pueden apoyar la lucha antitabaquica en
el ambito normativo abogando activamente por
la aplicacidn integral del CMCT de la OMS. Los
profesionales sanitarios, entre los que se incluye
a médicos generales, enfermeros, farmacéuticos y
cardidlogos, asi como a organizaciones sanitarias,
deben crear conciencia sobre el dafio que el con-
sumo de tabaco y la exposicién pasiva al humo del
tabaco causan al aparato cardiovascular, asi como
sobre los beneficios que reporta el dejar de fumar.

Accion a nivel individual

Los fumadores deben respetar las politicas 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 combinacion de intervenciones
conductuales y farmacoterapia para maximizar las
tasas de abandono del tabaco (76). Los no fuma-
dores deben exigir una legislacidon de espacios sin
humo para todos los lugares publicos cerrados y
asegurarse de que no estén expuestos pasivamen-
te al humo del tabaco en el hogar, el trabajo o los
lugares publicos interiores.

Accion a nivel individual

* CMCT de la OMS
https://www.who.int/fctc/es/

* |niciativa Liberarse del Tabaco de la OMS
http://www.who.int/tobacco

* Federacion Mundial del Corazén
https://www.world-heart-federation.org/



Métodos

Al preparar el presente documento, la OMS llevé a cabo una amplia
busqueda bibliografica de revisiones sistematicas y otros articulos en
los que se investigara la relacion del consumo de tabaco y la exposicion
pasiva al humo de tabaco con la cardiopatia coronaria. Los criterios
de inclusién comprendieron la poblacidn de estudio en humanos, el
desenlace clinico de las cardiopatias y el consumo de tabaco (tanto
el fumado como el tabaco sin humo) o la exposicién pasiva (al humo
de tabaco ambiental) en cualquier momento del curso de la vida. La
revisién no se limité a ningun disefio de estudio o idioma en particular;
no obstante, la revision bibliografica identificd muy pocos estudios en
idiomas distintos del inglés.
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