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Resumen: Arch Med Interna 2011 - XXXIII(2): 29-38
El tabaquismo constituye la principal causa evitable de muerte y enfermedad. 
Quienes fuman tienen mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares 
debido a que el cigarrillo favorece el desarrollo de la ateroesclerosis y altera 
la provisión de oxígeno a los tejidos. Estos fenómenos se traducen en mayor 
incidencia de infarto agudo de miocardio, muerte súbita, angina de pecho, ac-
cidente cerebrovascular, aneurisma de aorta y arteriopatía en los fumadores. 
Entre quienes fuman también hay mayor incidencia de infarto luego de una 
angioplastia, mayor mortalidad del accidente cerebrovascular, mayor expan-
sión del aneurisma aórtico y mayor tasa de falla del bypass fémoro-poplíteo. 
La exposición pasiva al humo de tabaco de segunda mano aumenta el riesgo 
de enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular e infarto de miocardio. 
El estrés oxidativo, la estimulación adrenérgica, la disfunción autonómica 
y el aumento de monóxido de carbono que ocurren al exponerse al humo 
de segunda mano pueden desencadenar, en tan sólo 30 minutos, un evento 
coronario agudo. El Convenio Marco de Control del Tabaco de OMS es la 
herramienta de Salud Pública que enfrenta la epidemia de tabaquismo; estas 
acciones deben ser complementadas por los clínicos, brindando los cuida-
dos que ayuden a sus pacientes fumadores a controlar la adicción para de 
esa forma reducir su riesgo cardiovascular.
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SUMMARY: Arch Med Interna 2011 - XXXIII(2): 29-38 
Smoking is the leading avoidable cause of morbi-mortality. Smokers have 
a greater incidence of cardiovascular disease because cigarettes favor the 
development of atherosclerosis and disrupt oxygen delivery to tissues. 
These phenomena translate into a higher incidence of acute myocardial in-
farction, sudden death, angina, stroke, aneurism of the aorta and arterial di-
sease among smokers. Smokers also have a higher incidence of infarction fo-
llowing angioplasty, a greater stroke-induced mortality, greater expansion of 
aortic aneurisms and more failures of femoro-popliteal bypass. Second-hand 
smoking increases the risk of coronary artery disease, stroke and myocardial 
infarction. Oxidative stress, adrenergic stimulation, autonomic dysfunction 
and the increase of carbon monoxide that take place when an individual is 
exposed to second hand smoke may trigger an acute coronary event in just 
30 minutes.  The United Nations Framework Convention for Tobacco Control 
is a public health tool designed to approach the tobacco epidemic; its actions 
must be complemented by clinicians, who should provide the type of care 
that may help their smoking patients to curb their addiction and hence reduce 
cardiovascular risk.
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INTRODUCCIÓN 

En setiembre de 2011 la ONU realizará la primera Reu-
nión de Alto Nivel sobre Enfermedades no Transmisibles, con 
el objetivo de generar un movimiento mundial contra la muer-
te prematura y la morbilidad evitable, debidas a cardiopatía, 
ataque cerebral, cáncer, diabetes y enfermedad respiratoria 
crónica. Se ha acordado que la prioridad más urgente en tal 
sentido es el control del tabaco, proponiendo como meta para 
2040 un mundo en que menos de 5% de las personas lo con-
suman(1). Se entiende que la implementación de las medidas 
del Convenio Marco de Control de Tabaco de OMS(2) tendrá 
rápido efecto en la salud y beneficios económicos asociados, 
dado que la reducción de la exposición al humo de tabaco 
directo y de segunda mano reduce rápidamente la carga de 
enfermedades cardiovasculares y, por lo tanto, los gastos de 
salud(3,4). El impacto de estas medidas puede llegar a ser muy 
importante, tal como sucedió en Gran Bretaña, donde entre 
1981 y 2000 la mortalidad coronaria se redujo 62% en hom-
bres y 45% en mujeres, explicando las medidas destinadas al 
control del tabaco el 48% del total de esa reducción(5).

Los daños derivados del tabaco son múltiples, y afectan 
tanto a quienes lo consumen como a quienes se hallan ex-
puestos de forma pasiva al humo de segunda mano (HSM). 
En la presente revisión se analizan los efectos cardiovascu-
lares a nivel de los mecanismos básicos y de los efectos clí-
nicos tanto del consumo de tabaco como del HSM.

EFECTOS DEL CONSUMO DE TABACO

El tabaquismo afecta al aparato cardiovascular a través 
de dos mecanismos principales: favoreciendo el desarrollo 
de la ateroesclerosis y alterando el balance entre la demanda 
y la provisión de oxígeno. La desestabilización y complica-
ción de la placa ateroesclerótica está asociada con cambios 
trombóticos e inflamatorios en los que el tabaquismo tiene un 
papel determinante(6). A ello se asocian la disfunción endo-
telial y alteraciones oxidativas, los que junto a los anteriores 
favorecen el desarrollo de la ateroesclerosis (Tabla I)(7). 

Tabla I. Mecanismos patogénicos de la ateroesclerosis  

Alteración Mecanismos 

Interacción 
entre los 
componentes 
de la sangre y 
el endotelio 

Aumento de colesterol LDL 
Disfunción endotelial 
Activación de leucocitos y plaquetas con 
adherencia al endotelio 
Migración de leucocitos a través del 
endotelio 

Cambios 
dentro de la 
pared arterial 

Oxidación del LDL 
Acumulación de LDL en los monocitos 
transformándolos en células espumosas 
Acumulación de LDL y colágeno en el 
espacio intercelular 
Proliferación de las células de músculo 
liso 

Cambios 
avanzados, 
complicaciones 

Inflamación de la placa
Denudación del endotelio 
Activación plaquetaria, micro y 
macrotrombosis 
Fibrinolisis de los trombos 
Rotura de placa / trombos - embolización

Disfunción endotelial 
La disfunción endotelial tiene un papel central en la eta-

pa inicial de la ateroesclerosis, asociándose al aumento de 
la adhesión al endotelio de los monocitos circulantes y de los 
linfocitos T, así como su posterior migración hacia la íntima. 
Estas células, en presencia de LDL oxidado se transforman 
en células espumosas y se acumulan en la íntima, consti-
tuyendo un elemento clave en las primeras fases de la ate-
roesclerosis. El endotelio regula el tono vascular mediante la 
liberación de óxido nítrico y de vasoconstrictores por lo que, 
cuando el endotelio está dañado, la variabilidad del diámetro 
a los estímulos se halla afectada(8). La tomografía por emisión 
de positrones muestra que en fumadores no existe aumento 
del flujo coronario en respuesta a un test presor, lo que se 
normaliza después de administrar L-agrinina, un precursor 
del óxido nítrico(9). En fumadores sanos jóvenes y de media-
na edad existe una reducción de la vasodilatación endotelio-
dependiente, la que depende de la magnitud del consumo de 
tabaco: mayor reducción a más paquetes-año de exposición, 
fenómeno éste que parece ser reversible(10).

Aumento de la trombogénesis 
La relación existente entre el consumo de tabaco y los 

cambios en los vasos que llevan a la trombosis se conocen 
desde hace tiempo(11). El aumento de trombogénesis se pro-
duce porque el factor tisular tiene una expresión aumentada 
en las placas ateroescleróticas, lo que hace que los fuma-
dores tengan niveles de factor tisular más elevado que los 
no fumadores(12). El análisis de arterias patológicas prove-
nientes de cirugía muestra que las placas de los fumadores 
están más complicadas por trombosis que las de los no fu-
madores(13). En las fases avanzadas de la ateroesclerosis, 
la interacción coagulación-fibrinolisis requiere de un delicado 
balance para mantener la placa estable, así como un flujo 
sanguíneo adecuado. Este balance entre formación y diso-
lución de coágulos depende de interacciones complejas, que 
involucran a todos los componentes de la interfase sangre-
pared arterial, particularmente las células endoteliales y las 
plaquetas. Cuando éste es alterado, puede ocurrir trombosis 
patológica, que lleva a la oclusión vascular, que termina en in-
farto. La evidencia sugiere que este estado protrombótico del 
tabaquismo puede ser el factor más importante en la historia 
natural de la aterosclerosis, y probablemente sea el principal 
factor subyacente que asocia el tabaquismo con la muerte 
súbita(14). El tabaquismo tiene efectos directos en las plaque-
tas promoviendo su activación y adhesión, efecto éste que no 
es prevenido por aspirina(15,16). En fumadores con enferme-
dad coronaria la sangre obtenida cinco minutos después de 
fumar dos cigarrillos exhibe un aumento de la trombicidad y 
la agregación plaquetaria, comparada con las observadas en 
sangre obtenida cinco minutos antes de fumar(17). Además de 
aumento de la tombogenia, los fumadores tienen alterada la 
actividad fibrinolítica, con una reducción en la capacidad para 
liberar t-PA con relación a la de los no fumadores, lo que pue-
de ser crítico en la fase aguda de una trombosis coronaria(18).

Aumento de la respuesta inflamatoria 
Hoy se sabe que la inflamación tiene un papel central en 

la patogénesis de la aterosclerosis(19). El tabaquismo deter-
mina una respuesta inflamatoria pulmonar y una respuesta 
inflamatoria sistémica, que se manifiesta por ascenso de la 
concentración de glóbulos blancos(20,21). Los leucocitos ex-
puestos al humo de cigarrillo presentan un aumento de su 
respuesta quimiotáctica, así como de su agregabilidad y de la 
expresión de los receptores de adhesión(22). Un metaanálisis 
encontró que un aumento de 2.800 leucocitos dentro del ran-
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go normal de glóbulos blancos se asocia con un incremento 
del riesgo relativo de 140% de desarrollar enfermedad coro-
naria(23). Existe una relación dosis-respuesta de este incre-
mento con la cantidad fumada, los años de tabaquismo y el 
tiempo transcurrido desde la cesación del consumo(24).

El tabaquismo también se asocia a aumento de la proteí-
na C reactiva, la que se halla asociada con riesgo de corona-
riopatía, ataque cerebral y arteriopatía periférica(25,26).

Alteraciones oxidativas 
El aumento de los fenómenos oxidativos provocados por 

el tabaquismo se ha comprobado midiendo los niveles de 
F2-isoprostano circulante, un indicador de la peroxidación, lo 
que refleja la modificación oxidativa de importantes molécu-
las en vivo(27), la que desaparece casi completamente luego 
de pocas semanas de cesación(28). Diversos estudios han 
sugerido un sinergismo entre tabaquismo e hipercolesterole-
mia, planteando la posibilidad de que el tabaquismo potencie 
la disfunción endotelial aumentando la oxidación del coleste-
rol LDL(29).

Efectos sobre la provisión tisular de oxígeno
Además de los efectos aterogénicos ya vistos, los com-

ponentes del humo pueden tener efectos adversos en re-
lación con la demanda y provisión de oxígeno, aumentado 
el riesgo de isquemia. Fumar induce la liberación de cate-
colaminas, lo que determina aumento de la frecuencia y de 
la contractilidad cardíaca en reposo y aumento en el tono 
vascular(16). No obstante, los fumadores tienen una respuesta 
de frecuencia en el ejercicio por debajo de lo esperado(30), 
hecho que se asocia a riesgo aumentado de muerte, infarto 
y arritmias(31). El fumar determina una inmediata constricción 
proximal y distal de las arterias coronarias, tal como ha sido 
observado por ecografía intracoronaria, efecto que parece 
ser mediado por el aumento en catecolaminas, asociado al 
tabaquismo(32).

El tabaquismo también impacta a través del monóxido 
de carbono, que pasa desde los alvéolos a la sangre y se 
une a la hemoglobina del eritrocito, formando carboxihemog-
lobina, la que tiene menor capacidad de transportar oxígeno. 
Esto puede llevar a eritrocitosis, la que junto a la hiperfibri-
nogenemia del fumador incrementan la viscosidad sanguí-
nea, aumentando el riesgo de trombosis y comprometiendo 
físicamente la microcirculación(33). El compromiso de la mi-
crocirculación asociada al aumento de leucocitos reduce la 
capacidad de la sangre de llevar oxígeno al corazón y a los 
tejidos periféricos, lo que puede llevar a un disbalance entre 
la necesidad y la provisión de oxígeno(6). 

EFECTOS CLÍNICOS DEL TABAQUISMO

Manifestaciones subclínicas 
El espesor íntima-media carotídea, un marcador de ate-

roesclerosis subclínica, muestra un incremento en fumado-
res, observándose un efecto dosis-respuesta(34). En jóvenes 
existe aterosclerosis subclínica vinculada al tabaquismo(35), 
como mostró el estudio de Bogalusa, entre 93 jóvenes fa-
llecidos de causa traumática a una edad media de 21 años, 
donde los fumadores presentaban placas fibrosas en la aorta 
y estrías grasas en los vasos coronarios(36). Estudios con to-
mografía multicorte han encontrado que el antecedente de 
tabaquismo se asocia con mayor presencia de calcio corona-
rio(37). El tabaquismo determina aumento de rigidez arterial, 
un indicador de enfermedad arterial, observándose además 
que ella se incrementa inmediatamente después de fumar un 
cigarrillo(38,39). Se ha comprobado este aumento de la rigidez 

arterial en jóvenes con menos de 10 años de tabaquismo(40). 

Manifestaciones clínicas
El tabaquismo afecta diferentes sectores, determinando 

aumento del desarrollo de enfermedad coronaria, cerebro-
vascular, aneurisma de aorta abdominal y arteriopatía peri-
férica (Tabla II). 

Tabla II. Impacto clínico del tabaquismo a nivel 
cardiovascular

Afección Impacto del tabaquismo

Enfermedad 
coronaria 

Aumento de la angina de pecho
Aumento del riesgo de infarto agudo de 
miocardio (IAM)
Aumento del riesgo de muerte súbita
Mayor incidencia de IAM luego de una 
angioplastia 

Enfermedad 
cerebrovascular

Acelera la progresión de ateroesclerosis 
carotídea
Aumenta el riesgo de ataque cerebrovas-
cular (ACV) 
Aumenta el riesgo de hemorragia intra-
cerebral
Aumenta el riesgo de hemorragia suba-
racnoidea
Aumenta la mortalidad del ACV

Aneurisma de 
aorta abdominal

Acelera la progresión de la aterosclerosis 
aórtica
Incrementa la probabilidad de desarrollar 
aneurisma
Promueve la expansión del aneurisma

Enfermedad 
arterial 
periférica

Aumenta el riesgo de arteriopatía peri-
férica 
Aumenta el desarrollo de claudicación 
intermitente
Acelera la progresión de la arteriopatía
Aumenta el riesgo de amputación 
Aumenta la tasa de falla del bypass 
fémoro-poplíteo
Aumenta la mortalidad post cirugía 
vascular

Enfermedad coronaria
La mortalidad de causa coronaria aumenta en función de 

la cantidad de cigarrillos fumados a partir de fumar un cigarri-
llo diario, como mostró un estudio que incluyó 119.404 fuma-
dores, inicialmente sin enfermedad coronaria, lo que muestra 
que no existe un nivel seguro de tabaquismo (Figura 1).

Globalmente el tabaquismo fue responsable de la mi-
tad de los eventos coronarios, siendo el riesgo atribuible 
al tabaquismo mayor en quienes tenían otros factores de 
riesgo(41).

Cuando se evaluaron las lesiones coronarias mediante 
coronariografía cuantitativa seriada, se observó que en los 
fumadores se acelera el desarrollo de nuevas lesiones42). Ser 
fumador se asocia a también a un aumento del riesgo relativo 
de la incidencia de angina de pecho (RR 3,6)(43). El estudio 
InterHeart, desarrollado en 52 países de todo el mundo, con-
firmó que el uso de tabaco es una causa mayor evitable de 
enfermedad cardiovascular(44).
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Fig. 1. Riesgo de muerte de causa coronaria y cantidad de cigarrillos fumados.

El estudio demostró que fumar se asociaba a mayor 
riesgo de IAM (odds ratio [OR] 2,95, IC 95% 2,77 a 3,14) 
con relación a quienes nunca fumaron. El riesgo se redujo 
a los 3 años de cesación del tabaquismo, (OR 1,87; IC 95% 
1,55 a 2,24), existiendo riesgo residual hasta 20 o más años 
después de la cesación (OR 1,22; IC 95% 1,09 a 1,37). Los 
hombres jóvenes tuvieron el riesgo poblacional atribuible 
más elevado (58,3%; IC 95% 55,0 a 61,6) y el más bajo se 
observó en las mujeres añosas (6,2%; IC 95% 4,1 a 9,2). La 
rama latinoamericana de este estudio mostró que el riesgo 
se incrementa de forma lineal con mayor consumo diario.45 
Mientras los tabaquistas en cesación de esta región tienen 
un riesgo (OR) de 1,53 (IC 95% 1,28 a 1,84) con relación a 
los no fumadores, en los fumadores de menos de 20 ciga-
rrillos diarios el mismo aumenta a (OR 2,46; IC 95% 1,96 a 
3,10) y en los fumadores de 20 o más el mismo se incremen-
ta 9 veces (OR 9,07; IC 95% 6,75 a 12,19)

Muerte súbita
El riesgo de muerte súbita se ve aumentado por el ta-

baquismo(46), causando adhesividad plaquetaria y liberación 
de catecolaminas, llevando a la trombosis aguda y arritmias 
ventriculares. Los fumadores que mueren súbitamente tienen 
más trombosis aguda que placas estables, mientras que los 
no fumadores que mueren de igual manera tienen más pla-
cas estables(14). 
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Fig. 2. Aumento de la muerte súbita en fumadores.

En pacientes con angioplastia se comprobó que el ta-

baquismo aumenta el riesgo relativo de muerte (RR 1,76; IC 
95% 1,37 a 2,26) y de infarto con onda Q (RR 2,08 IC 95% 
1,16 a 3,72) con relación a los no fumadores. La cesación de 
tabaquismo antes o después del procedimiento redujo dicho 
riesgo(47).

Enfermedad cerebrovascular
Un metaanálisis mostró que el cigarrillo aumenta el 

riesgo de ACV en 50%, con impacto diferente de acuerdo 
a su subtipo: RR 1,9 para el ACV isquémico y RR 2,9 para 
la hemorragia subaracnoidea(48). En un estudio realizado en 
360.000 individuos, los fumadores tuvieron un riesgo relativo 
de 2,5 de muerte por ACV durante un seguimiento a 10 años, 
con clara relación consumo-riesgo, que aumenta en la medi-
da en que aumenta el número de cigarrillos diarios. Además 
el tabaquismo aumenta la mortalidad del ACV. Un estudio 
escocés realizado en 7.052 hombres y 8.354 mujeres de 45 
a 64 años mostró, al cabo de 20 años, que el tabaquismo se 
asoció directamente con el aumento de mortalidad por esta 
causa (Figura 3)(49).
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Fig. 3. Aumento de la mortalidad del ACV en fumadores.

El tabaquismo contribuye entre 12 y 14% a todas las 
muertes por ACV. Es efecto del tabaco potencia los efectos 
de los otros factores de riesgo de ACV, aumentado el riesgo 
de ateroesclerosis y también actúa de forma aguda por sus 
efectos en la formación de trombos(50).

El riesgo de hemorragia subaracnoidea es mayor com-
parado con otros tipo de ACV; en el estudio MRFIT, el RR 
relacionado al tabaquismo para ACV no hemorrágico fue 2,1, 
mientras que el RR de hemorragia subaracnoidea fue 3,0(51). 
El daño acumulativo en la elástica, especialmente en hiper-
tensos, promueve dilataciones aneurismáticas vasculares, 
en la cuales el impacto de la onda de pulso puede desenca-
denar un evento hemorrágico. 

La aterosclerosis carotídea aumenta su progresividad 
cuando se fuma, tal como fue demostrado en un estudio rea-
lizado en 10.914 individuos en los que se determinó el espe-
sor de la íntima-media. El tabaquismo se asoció a un 50% 
en la progresión de la ateroesclerosis, el que fue mayor en 
sujetos con diabetes e hipertensión. Haber fumado y estar en 
cesación se asoció a un 25% de incremento en el espesor. 
También se comprobó que cuantos más paquetes-año de ex-
posición existieron la progresión fue más rápida (p<0,001)(52).

El tabaquismo determina aumento del riesgo de ACV fa-
tal y no fatal también en mujeres. Datos del Nurses Healh 
Study (118,539 mujeres de 30 a 55 años sin enfermedad 
coronaria ni ACV seguidas 8 años) muestran asociación po-
sitiva con el riesgo de ACV, pues quienes fumaban 1 a 14 
cigarrillos diarios tuvieron un RR de 2,2 (IC 95% 1,5 a 3,3), 
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mientras que aquellas que fumaban 25 o más cigarrillos por 
día tenían un RR de 3,7 (IC 95% 2,7 a 5,1). Para las mujeres 
de este último grupo el RR de hemorragia subaracnoidea fue 
9,8 (IC 95% 5,3 a 17,9), comparado con el de las no fuma-
doras(53).

El tabaquismo aumenta el riesgo de ACV hemorrágico. 
Un estudio prospectivo mostró que las fumadoras de 1 a 14 
cigarrillos diarios tenían un RR de 1,93 (IC 95% CI 0,75 a 
5,02) de ACV hemorrágico total, 2,15 (IC 95% 0,62 a 7,43) 
de hemorragia intracerebral y 1,70 (IC 95% 0,38 a 7,60) de 
hemorragia subaracnoidea. Las fumadoras de ≥ 15 cigarrillos 
diarios tuvieron RR de 3,29 (IC 95% 1,72 a 6,29) de ACV 
hemorrágico, 2,67 (IC 95% 1,04 a 6,90) de hemorragia intra-
cerebral y 4,02 (IC 95% 1,63 a 9,89) de hemorragia subarac-
noidea comparado a las no fumadoras(54).

Aneurisma de aorta abdominal 
En fumadores el riesgo de aneurisma de aorta abdomi-

nal vinculado al tabaquismo es mayor que el asociado a la 
enfermedad coronaria y cerebrovascular: siendo 2,5 veces 
mayor que con la enfermedad coronaria (IC 95% 2,2 a 2,8) 
y 3,5 (IC 95% 2,4 a 5.3) con la cerebrovascular(55). En el au-
mento del riesgo de aneurisma de aorta abdominal es más 
significativa la asociación entre el nivel de exposición que su 
duración(56).

El tabaquismo aumenta la progresión de la ateroescle-
rosis aórtica. Un estudio realizado en 758 mujeres de 45 a 
64 años mostró que después de 9 años de seguimiento las 
fumadoras tuvieron un incremento en el desarrollo de ate-
rosclerosis, siendo el riesgo relativo de 1,4 (IC 95% 1,0 a 
2,0) entre quienes fumaban entre 1 a 9 cigarrillos diarios, de 
2,0 (IC 95% 1,6 a 2,5) entre quienes fumaban 10 a 19, y de 
2,3 (IC 95% 1,8 a 3,0) entre quienes fumaban más de esa 
cantidad, después de ajustar por edad y otros factores de 
riesgo (Figura 4). Entre los fumadores en cesación, el riesgo 
se redujo, pero se siguió observando un riesgo mayor 5 a 10 
años después de ello: 1,6; IC 95% 1,1 a 2,2)(57).
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Fig. 4. Progresión de la aterosclerosis aórtica en fumadores.

El desarrollo de aneurisma de aorta abdominal se ve 
aumentado en los fumadores; un estudio realizado en 1.743 
pacientes monitorizando el diámetro del aneurisma de la aor-
ta abdominal mediante ecografía mostró un crecimiento de 
2,6 (-1,0 a 6,1) mm/año. La tasa de crecimiento fue mayor 
entre fumadores que en no fumadores (p<0,001). Ningún otro 
factor (incluyendo lípidos y presión arterial) se asoció con el 
crecimiento del aneurisma(58).

Arteriopatía periférica 
La arteriopatía periférica a menudo se manifiesta tar-

díamente, cuando aparece claudicación intermitente. Esta 
enfermedad tiene al tabaquismo como el principal elemen-
to de riesgo para su progresión, tal como mostró un estudio 
realizado en sujetos asintomáticos en 18 centros de atención 
primaria de Holanda. El riesgo de desarrollar claudicación 
intermitente se multiplica cuatro veces en relación a los no 
fumadores: OR 4,1 IC 95% 2,3 a 7,9), con un riesgo que au-
menta a medida que aumenta la intensidad de tabaquismo(59) 
(Figura 5). 
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Fig. 5. Comparación de arteriopatía periférica en fumadores, no fumadores, 
ex fumadores.

Los síntomas de enfermedad vascular periférica ocurren 
una década antes en los fumadores que en los no fumado-
res, existiendo el doble de amputaciones de miembros infe-
riores en fumadores en relación a los no fumadores(60). La 
mortalidad a 5 años de los pacientes con arteriopatía perifé-
rica que siguen fumando es de 40% a 50%(61). El riesgo de 
enfermedad vascular periférica de los fumadores es mayor 
que el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria a 5 años 
(3,9% versus 1,7%)(62).

Un metaanálisis mostró que el tabaquismo aumenta la 
posibilidad de falla del bypass arterial de miembros inferiores 
(OR 3,09; IC 95% 2,34 a 4,08), existiendo una clara relación 
dosis-respuesta. La cesación de tabaquismo, aun después 
de la cirugía, hace que el porcentaje de permeabilidad vascu-
lar mejore hasta llegar a ser como el de los no fumadores(63). 
El tabaquismo además aumenta la mortalidad postoperatoria 
luego de cirugía vascular a nivel carotideo, de reparación de 
aneurisma aórtico y de bypass de miembros inferiores(64).

EFECTOS DEL HUMO DE SEGUNDA MANO

Desde hace más de 20 se comenzó a acumular eviden-
cia acerca de los efectos del HSM sobre el sistema cardio-
vascular, y actualmente se conoce que los mismos son casi 
tan importantes como los que afectan al fumador(65). Los efec-
tos deletéreos del HSM se transmiten a través de micropartí-
culas que transportan los más de 5.000 componentes tóxicos 
del humo de cigarrillo, menores de 2,5 micras (PM2,5), las que 
dado su pequeño tamaño1 al ser inhaladas penetran profun-
damente en los pulmones, llegando a los aproximadamente 
200 m2 de tejido alveolar(66).

El HSM tiene una corriente central de humo y otra lateral; 
esta última emerge del extremo del cigarrillo y constituye el 
85% del total, mientras que la central, que ha sido inhalada 
y exhalada por el fumador, es responsable del 15% restante. 

1  Nótese que el diámetro de un cabello es de unas 60 micras, siendo las partículas del 
humo de tabaco menores de 2,5 micras. 
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34 Arch Med Interna 2011; XXXIII (2)

La concentración de las numerosas toxinas aumenta hasta 
100 veces en la corriente lateral con respecto a la central, 
lo que se debería a la mayor concentración de PM2,5 en la 
corriente lateral(66).

El impacto del HSM a nivel de aparato cardiovascular se 
produce a través de una serie de mecanismos, los que se 
presentan en la Tabla III.

Tabla III. Efectos del humo de segunda mano sobre el 
aparato cardiovascular

Efecto 
Alteración de la función endotelial
Activación plaquetaria
Inflamación e infección
Aumento del estrés oxidativo 
Aumento de LDL y reducción del HDL
Inestabilidad de la placa
Alteración del sistema nervioso autónomo

Alteración de la función endotelial
El HSM altera la función endotelial lo que se evidencia al 

cabo de 15-30 minutos y se produce por su efecto sobre la 
vasodilatación endotelio-dependiente(67,68). La exposición de 
30 minutos al HSM (como la que ocurría en un bar antes de la 
prohibición de fumar), deteriora la vasodilatación endotelio–
dependiente en los no fumadores al igual que ocurre en los 
fumadores(65). La exposición por 20 minutos al HSM además 
se asocia con aumento del nivel circulante de las carcasas de 
células endoteliales, un indicador de daño(69). Estudios expe-
rimentales muestran que la exposición al HSM hace que las 
células tengan vacuolas anormales y grupos de microtúbulos 
dañados. Además hay disrupción de los complejos de unión 
entre células adyacentes y elevación de la superficie de las 
células endoteliales, lo cual lleva a aumento de la permeabi-
lidad vascular y la ateroesclerosis. 

Además de causar daño endotelial, el tabaquismo pasivo 
altera el sistema de reparación del mismo, lo que incrementa 
la patología arterial(70). 

Cuando termina la exposición de largo tiempo al HSM la 
dilatación endotelio-dependiente mejora, observándose me-
joría al año, la que se incremente a los dos años, a pesar de 
lo cual persiste un deterioro en relación a la que presentan 
quienes no estuvieron expuestos(71).

Activación plaquetaria
La exposición al HSM activa las plaquetas aumentando 

la probabilidad de formación de trombos(72). Estas plaquetas 
activadas pueden, además, dañar el endotelio coronario y 
facilitar el desarrollo y progresión de las lesiones aterosecle-
róticas(73-74).

La activación plaquetaria medida a partir de la concen-
tración de tromboxano está aumentada en los fumadores 
pasivos, llegando a alcanzar los niveles observados en los 
fumadores(75). En una investigación, individuos sanos fuma-
dores y sanos no fumadores fueron expuestos al humo de 
tabaco durante 60 minutos, en una habitación de 18 m2 du-
rante 5 días consecutivos y una vez más el día 12 (Figura 6).

Antes de la exposición los niveles de tromboxano (11-DH-
TXB2) fueron más elevados en fumadores que en no fumado-
res; luego de estar expuestos 60 minutos al HSM, el aumento 
de la activación fue mayor entre los no fumadores que en los 

fumadores. Al cabo de 5 días de exposición, y a los 12 días, 
la activación plaquetaria observada fue similar en fumadores 
y no fumadores, es decir que la exposición repetida de los no 
fumadores a HSM hace que sus plaquetas tengan un nivel de 
activación similar al de los fumadores.

El aumento de la activación plaquetaria se asocia con 
mayor riesgo de enfermedad coronaria(76).

Inflamación, oxidación, lípidos
Como vimos antes, la inflamación tiene un rol central en 

la patogénesis de la aterosclerosis(19), siendo la misma un 
precursor de la placa aterosclerótica(77). Los adultos y niños 
expuestos al HSM tienen niveles elevados de marcadores 
inflamatorios (leucocitos, proteína C-reactiva, homocisteina 
y fibrinógeno)(78,79). La exposición al HSM produce estrés oxi-
dativo(80) porque, además de los oxidantes contenidos en el 
humo de cigarrillo, también estimula la liberación de radicales 
libres a partir de los neutrófilos activados. Mientras que los 
fumadores parecen adaptarse a este estrés, lo que se tradu-
ce en niveles elevados de enzimas antioxidantes(81), en los no 
fumadores esta adapatación no existiría, por lo que el HSM 
daña el mecanismo antioxidante(82). En presencia de radica-
les libres y estrés oxidativo aumentado, el LDL se convierte a 
LDL oxidado, lo que determina multitud de efectos en la pa-
red arterial. A nivel experimental, aun breves exposiciones al 
HSM aumentan significativamente la acumulación de lípidos 
en la pared arterial(83). La aceleración en el desarrollo de la 
aterosclerosis no sólo obedece a la alteración del LDL, sino 
que también es favorecida por el descenso del HDL(84). Este 
descenso del HDL ocurre tanto ante la exposición crónica al 
HSM como luego de la exposición aguda(85).

Inestabilidad de la placa
Los fumadores pasivos tienen mayor cantidad de lesio-

nes coronarias que quienes no lo son; un estudio chino rea-
lizado en esposas de fumadores encontró mayor número de 
lesiones coronarias a mayor cantidad de años fumados por 
los esposos(86). 

El HSM aumenta la secreción de metaloproteinasas por 
parte de las células endoteliales y del músculo liso. Estas 
enzimas degradantes contribuyen a debilitar la pared arterial, 
lo que puede llevar a la desestabilización y la ruptura de las 
placas ateroescleróticas(87,88).

Impacto sobre el sistema nervioso autónomo
El tabaquismo pasivo estimula la actividad nerviosa sim-

pática e inhibe los aferentes vagales al corazón(89), lo que 
se comprobó analizando de la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca, la cual brinda información acerca de la propensión 
a desarrollar arritmias malignas y muerte cardiovascular. La 
exposición al HSM reduce la variabilidad de la frecuencia 

 

Fig. 6. Aumento de la activación plaquetaria en la exposición al humo de ta-
baco.
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cardíaca, lo que se comprobó al exponer a no fumadores al 
área de fumadores de un aeropuerto(90). Dos horas de expo-
sición la HSM redujeron 12% la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca, algo asociado a aumento de la fibrilación y la ta-
quicardia ventricular después de un IAM o en la insuficiencia 
cardíaca. En las dos horas siguientes a la exposición al HSM 
la variabilidad volvió a sus niveles basales. La reducción en 
la variabilidad es probable que esté mediada por las PM2,5 
que determinan reducción del input parasimpático al corazón 
promoviendo arritmias fatales(91).

EFECTOS CLÍNICOS DEL HUMO DE SEGUNDA MANO

El HSM aumenta la rigidez arterial antes de que se pro-
duzcan manifestaciones clínicas(92); pero si se mantiene la 
exposición, al aumento de la rigidez se asocia aumento de la 
presión arterial sistólica(93).

Enfermedad coronaria
La exposición al HSM aumenta el riesgo de enferme-

dad coronaria; una investigación realizada durante 20 años 
mostró que el tabaquismo pasivo aumenta el riesgo de en-
fermedad coronaria en 45% (IC 95% 10-200%), pero este 
aumento, dependiendo del nivel de exposición al HSM puede 
llegar hasta el 57% (IC 95% 8-228%)(94). De acuerdo a un 
metaanálisis que incluyó a los 29 estudios epidemiológicos 
válidos, mostró que no fumadores expuestos al HSM tienen 
un aumento de la enfermedad coronaria de 31% (IC 95 21-
41)(65).

ACV
Se ha encontrado asociación entre la exposición al HSM 

y el riesgo de ACV: OR 1,82, IC 95% 1,34-2,49) luego de 
ajustar por factores confundentes(95). 

Un estudio llevado a cabo en 19.000 no fumadores de 
EEUU seguidos durante 12 años mostró aumento del ACV 
entre las mujeres: OR 1,24 (IC 95% 1,03 a 1,40)(96).

Efectos agudos
Estudios observacionales de Oceanía y Argentina sugi-

rieron que el HSM aumentaba la incidencia de IAM entre los 
expuestos(97,98). 

Como vimos la exposición al HSM determina estrés oxi-
dativo, estimulación adrenérgica, disfunción autonómica y 
aumento de la concentración de monóxido de carbono. Todo 
ello puede desencadenar el IAM de acuerdo al proceso que 
se ilustra en la Figura 7(99).

Fig. 7. Mecanismos que llevan de la exposición al HSM al evento coronario 
agudo.

Una observación realizada en la ciudad de Helena (Mon-
tana, EE.UU.) planteó la hipótesis que la prohibición de fumar 
en espacios cerrados se asociaba a la reducción de los IAM. 

En el único hospital de esta ciudad se observó, que en los 6 
meses que siguieron a la entrada en vigor de la ordenanza, 
en junio de 2002, se redujeron los ingresos por IAM (Figura 
8). En diciembre de 2002 la prohibición de fumar fue levan-
tada, y en los 6 meses siguientes los ingresos volvieron a 
aumentar.

Fig. 8. Ingresos semestrales por IAM.

Luego de este estudio se realizaron diversas investiga-
ciones similares en diferentes partes del mundo, y un me-
taanálisis de todas ellos mostró reducción del IAM luego de 
la prohibición de fumar en espacios cerrados(100), algo que 
también comprobamos en nuestro país(101).

El HSM también hace al miocardio más susceptible de 
desarrollar aumentar el tamaño de la necrosis, observándo-
se en estudios experimentales que, a mayor exposición, el 
tamaño del IAM podrá ser hasta dos veces mayor que en los 
no expuestos(102).

CONCLUSIÓN

El consumo de tabaco es la principal causa evitable de 
muerte y enfermedad a escala mundial. Su consumo favore-
ce el desarrollo de la ateroesclerosis y altera la provisión de 
oxígeno a los tejidos, lo que se traduce en aumento de angi-
na de pecho, IAM, muerte súbita, ACV, aneurisma de aorta 
abdominal y arteriopatía. 

El tabaquismo pasivo se asocia a riesgo aumentado de 
enfermedad coronaria, de ACV y de IAM, evento este que 
puede desencadenarse con una exposición de tan solo 30 
minutos al HSM. 

El Convenio Marco de Control del Tabaco de OMS es la 
herramienta que se dio la comunidad internacional para en-
frentar la epidemia de tabaquismo, hallándose en diferentes 
grados de implementación en todo el mundo, con Uruguay 
ocupando una posición de liderazgo. 

Paralelamente a los esfuerzos desde la salud pública, 
es necesario que los profesionales sanitarios ayuden a sus 
pacientes fumadores a controlar su adicción al cigarrillo, para 
lo cual deben perfeccionar sus competencias(103). El manejo 
del tabaquismo, al igual de lo que sucede con todas las afec-
ciones crónicas, depende de manejar técnicas de comunica-
ción, de negociación y de modificación de la conducta, más 
que del conocimiento científico. El apoyo brindado en cada 
consulta, junto a la concurrencia a clínicas especializadas 
en cesación de tabaquismo, hacen que muchos de nuestros 
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pacientes puedan librarse de la adicción al tabaco, el único 
producto de consumo humano que mata al 50% de sus con-
sumidores.
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