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INTRODUCCION

La primera afeccién que se vinculé al consu-
mo de tabaco fue el cancer de pulmoén, una
enfermedad muy poco frecuente antes de la
comercializacién masiva del cigarrillo @,
Dado que el humo de tabaco es su principal
determinante, la asociacién de esta patolo-
gia con el tabaquismo activo inicialmente y
con el tabaquismo pasivo posteriormente,
fue relativamente sencilla de establecer .
En la cardiopatia isquémica, por el contra-
rio, confluyen diversos factores en su deter-
minismo, lo que hizo que se demorase mas
tiempo en establecer que el tabaquismo cau-
saba enfermedad coronaria ®. Una vez que
quedo6 demostrada esta relacion, se compro-
b6 que el cigarrillo mataba a mas gente por
enfermedad cardiovascular que por cancer
de pulmoén. Por su parte, la relacion entre el
tabaquismo pasivo o humo de segunda ma-
no (HSM) y la enfermedad coronaria fue es-
tablecida luego que la acumulacién de evi-
dencia lo hiciera patente, lo que ocurri ha-
ce unos 20 afios @,

E1l HSM ejerce su efecto deletéreo median-
te dos componentes: la corriente lateral y la
corriente central. La corriente lateral es la
que emerge del extremo del cigarrillo y repre-
senta el 85% del total del efecto, mientras que
la central, constituida por el humo inhalado y
exhalado por el fumador, es responsable del
15% restante. Las diferencias entre ambas se
deben, probablemente, a la menor tempera-
tura y a una combustién menos completa del
cigarrillo encendido. La concentracion de las
numerosas toxinas del humo de cigarrillo au-
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menta hasta 100 veces en la corriente lateral
con respecto a la central ®,

Los efectos deletéreos del HSM son vehi-
culizados por microparticulas con un diame-
tro menor a 2,5 micras (PM25), las que trans-
portan los mas de 5.000 componentes toxicos
del humo de cigarrillo. Para tener idea de la
pequenez de su tamafo, téngase en cuenta
que 24 de ellas colocadas lado a lado cabrian en
un cabello humano, cuyo diametro es de unas
60 micras. Al ser inhaladas estas particulas pe-
netran profundamente en la via respiratoria,
alcanzando rapidamente a los aproximada-
mente 200 m?2 de tejido alveolar.

MECANISMOS DEL DANO

El1 HSM tiene marcado impacto negativo so-
bre el sistema cardiovascular, determinando
danos de magnitud casi similares a los que
afectan al fumador ©®. Estos dafos se produ-
cen por diversos mecanismos, los que se listan
en la tabla 1.

ALTERACION DE LA FUNCION ENDOTELIAL

Luego de 15-30 minutos de exposiciéon al HSM
se produce una alteracién de la funcién endo-
telial con reduccion de la vasodilatacién endo-
telio-dependiente (7:9; la que se observa tanto
en no fumadores como en fumadores ©,

La exposicién por 20 minutos al HSM se
asoclia con un aumento del nivel circulante de
carcasas de células endoteliales, un indicador
de dano del endotelio (10,

Centro para la Investigacién para la Epidemia de Tabaquismo (CIET), Montevideo.
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Estudios experimentales muestran que la
exposicién al HSM lleva a que las células ten-
gan vacuolas anormales y grupos de microt-
bulos danados. A ello se suma la disrupciéon de
los complejos de unién entre las células adya-
centes con elevacién de la superficie de las cé-
lulas endoteliales, lo que se traduce en un au-
mento de la permeabilidad vascular y de la
ateroesclerosis. Ademas el tabaquismo pasi-
vo altera el sistema de reparacién del endote-
lio, lo que incrementa la patologia arterial D,

Cuando termina la exposiciéon de largo
tiempo al HSM la dilatacién endotelio-depen-
diente muestra mejoria al cabo de un afio, que
se incrementa a los dos afnos, pero persiste
cierto grado de deterioro en comparaciéon con
quienes nunca estuvieron expuestos (2),

AUMENTO DE LA RIGIDEZ ARTERIAL

Los individuos sanos, respirando durante
una hora el HSM de 15 cigarrillos en un am-
biente no ventilado, experimentan un au-
mento significativo de la rigidez aértica 9. Kl
50% del aumento ocurre a los 15 minutos y al-
canza una situacién estable después de 30 mi-
nutos, observandose entonces un aumento de
la presién arterial tanto a nivel braquial como
adrtico. Estos cambios son mas marcados que
los observados cuando un no fumador fuma
un Unico cigarrillo 9. Otro estudio mostro
que larigidez aértica aumenta a los 4 minutos
de tabaquismo pasivo, similar a los efectos ob-
servados en los fumadores activos (15,

Un estudio epidemiolégico mostrd aumen-
to de la rigidez arterial asociado con exposi-
ci6n al HSM (6, En personas con indice de
masa corporal (IMC) >27 kg/m? expuestas al
HSM hubo un aumento del indice de rigidez
arterial de 12,2 a 20,7 (7,

ACTIVACION PLAQUETARIA

La exposicién al HSM activa las plaquetas
aumentando asi la probabilidad de formacién
de trombos (18, Estas plaquetas activadas
pueden, ademas de formar trombos, danar el
endotelio coronario facilitando el desarrollo y
la progresion de las lesiones aterosclerdticas
(19.20), La activacion plaquetaria medida por la
concentracién plasmatica de tromboxano esta
aumentada en los fumadores pasivos, llegan-
do a alcanzar los niveles observados en los fu-
madores, como fuera demostrado entre indivi-
duos sanos @V, En dicha investigacion fumado-
res y no fumadores se expusieron durante 60
minutos al humo de tabaco en una habitacién

208

TABLA 1. EFECTOS DEL HUMO DE SEGUNDA MANO SOBRE EL
APARATO CARDIOVASCULAR

Alteracién de la funcién endotelial

Aumento de la rigidez arterial

Activacion plaquetaria

Inflamacién

Aumento del estrés oxidativo

Aumento de colesterol LDL y reducciéon del HDL
Inestabilidad de la placa

Aumento del tamarnio del infarto de miocardio
Alteracién del sistema nervioso auténomo

cerrada de 18 m2, determinandose sus niveles
de tromboxano (11-DH-TXB3) antes, durante
y después de la exposicién. En la figura 1 se
aprecian los valores hallados, donde se obser-
va que antes de la exposicién la activacién
plaquetaria era mas elevada en fumadores
que en no fumadores y como se incrementaba
la activacién en unos y otros. Con el correr de
los dias los niveles de activacién en los no fu-
madores fueron ascendiendo, hasta que luego
de cinco dias de exposicién la activacion pla-
quetaria fue similar en fumadores y no fuma-
dores (p>0,05). A los 12 dias, y luego de una
semana sin haber estado expuestos al HSM,
la activacién plaquetaria siguié siendo simi-
lar entre fumadores y no fumadores (p>0,05),
lo que muestra la persistencia del efecto
deletéreo.

El fibrinégeno, un mediador de la activa-
cién plaquetaria, se halla elevado en los fu-
madores pasivos ©,

El aumento de la activacién plaquetaria se
asocia con mayor riesgo de enfermedad coro-
naria, aumentando marcadamente el riesgo
de infarto agudo de miocardio (IAM) 22,

INFLAMACION, OXIDACION, LIPIDOS
La inflamacion tiene un rol central en la pato-
génesis de la aterosclerosis 20, siendo uno de
los precursores de la placa aterosclerdtica 29,
Los adultos y los nifios expuestos al HSM tie-
nen niveles elevados de diversos marcadores
inflamatorios, tales como leucocitos, proteina
C-reactiva, homocisteina y fibrinégeno 24.25),
Las proteinas de fase aguda, otro marcador
inflamatorio, estan m4as elevadas en nifos de
hogares de fumadores que en los provenien-
tes de hogares donde no hay fumadores 26,
Asimismo se ha observado aumento de los
neutrofilos y de la leucocitosis en no fumado-
res luego de tres horas de respirar HSM @7,
La exposicién al HSM determina estrés
oxidativo @9, el que obedece a los oxidantes
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Figura 1. Aumento de la activacién plaquetaria en la exposicién al humo de tabaco

que transportan las PMs5 y a la liberacion de
radicales libres a partir de los neutrdéfilos ac-
tivados. En los fumadores se produce una
adaptacién ante el estrés oxidativo, lo que se
refleja en niveles elevados de enzimas antio-
xidantes @9, En los no fumadores no existe es-
ta adaptacién, por lo que el HSM danaria el
mecanismo antioxidante G0,

En presencia de radicales libres y estrés
oxidativo aumentado, el colesterol LDL se
convierte a LDL oxidado, determinando di-
versos efectos negativos en la pared arterial.
A nivel experimental se ha visto que exposi-
ciones breves al HSM aumentan de forma sig-
nificativa la acumulacion de lipidos en la pa-
red arterial Gb,

La aceleracion en el desarrollo de la ate-
rosclerosis no solo obedece a la alteracion del
colesterol LDL, sino que también es favoreci-
da por el descenso del colesterol HDL ¢2), el
que ocurre ante la exposicién cronica al HSM
asi como también luego de la exposicién agu-
da ©3),

INESTABILIDAD DE LA PLACA

Los fumadores pasivos tienen mayor canti-
dad de lesiones coronarias que los no fumado-
res; un estudio realizado en esposas de fuma-
dores encontrd que existia mayor cantidad de
lesiones coronarias cuando mayor era la can-
tidad de afnos fumados por sus esposos ¢4, El
HSM aumenta la secrecion de metaloprotei-
nasas por las células endoteliales y del
musculo liso, enzimas estas que contribuyen
a debilitar la pared arterial, pudiendo provo-
car desestabilizacion y ruptura de las placas
aterosclerodticas (35.36),

TAMANO DEL INFARTO

El HSM aumenta el tamafno del IAM en los
modelos experimentales de una forma do-
sis-dependiente ¢7, Un grupo de investigado-
res expuso a ratas durante seis semanas al
HSM en una concentracion similar a la obser-
vada en los bares, y luego indujo un TAM li-
gando la coronaria izquierda. La exposicién
de 180 horas determind infartos del doble de
tamano que los observados en las ratas no ex-
puestas. Otra investigacién expuso a ratas
prenadas, a ratas de cuatro semanasy aratas
adolescentes al HSM provocandose luego un
TIAM, observandose aumento del tamafo del
infarto en todos los casos, lo que se asoci a
cambios de tamarfio, forma y grosor en los seg-
mentos infartados y no infartados determi-

nando remodelaciéon ventricular izquierda
@9),

IMPACTO SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

La variabilidad de la frecuencia cardiaca
brinda informacién acerca de la propensién a
desarrollar arritmias malignas y muerte car-
diovascular. El tabaquismo pasivo estimula
la actividad nerviosa simpatica e inhibe los
aferentes vagales al corazon 49, reduciendo
la variabilidad de la frecuencia cardiaca, tal
cual se observo en no fumadores al exponerse
al HSM en el area de fumadores de un aero-
puerto “9, Luego de dos horas de exposicion
hubo una reduccién de 12% en la variabilidad
de la frecuencia cardiaca, lo que se halla aso-
ciado a un aumento de la fibrilacién y la ta-
quicardia ventricular después de un IAM. En
las dos horas siguientes a cesar la exposicién
al HSM la variabilidad volvié a sus niveles
basales. La reduccién en la variabilidad es
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Figura 2. Mecanismos que llevan de la exposicién al HSM al evento coronario agudo
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Figura 3. Ingresos semestrales por IAM

probable que esté mediada por las PMas, las
que determinan reduccion del input parasim-
patico al corazén promoviendo asi la apari-
cién de arritmias fatales 4D,

EFECTOS CLiNICOS DEL HUMO DE SEGUNDA MANO

E1 HSM determina tanto efectos agudos como
efectos cronicos, los que se producen a nivel
coronario y cerebrovascular.

ENFERMEDAD CORONARIA

Una investigacion realizada entre 4.729 hom-
bres seguidos durante 20 afios mostré que el
HSM aumenta el riesgo de enfermedad coro-
naria en 45%, que puede llegar hasta 57% ante
mayores niveles de exposicién al HSM ¢2, Un
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metaandlisis de 29 investigaciones epidemio-
l6gicas mostré que los no fumadores expuestos
al HSM tienen aumento de enfermedad coro-
naria: odds ratio 31% (IC 95% 21-41) O,

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

Se ha encontrado una asociacién positiva en-
tre la exposicion al HSM y el riesgo de pade-
cer un accidente cerebrovascular (ACV): odds
ratio 1,82, IC 95% 1,34-2,49) 43, Un estudio
llevado a cabo en EE.UU. en 19.000 no fuma-
dores a los que se siguié durante 12 afios mos-
tré aumento de la mortalidad por ACV entre
las mujeres expuestas al HSM: odds ratio
1,24 (IC 95% 1,03-1,40) “4,

EFECTOS AGUDOS

Estudios observacionales realizados en Ocea-
nia y en Argentina sugirieron que la exposi-
ci6n al HSM aumentaba la incidencia de IAM
(45.46), En el estudio argentino, el tabaquismo
pasivo estuvo asociado a un aumento del IAM
entre los no fumadores de ambos sexos.

Los efectos agudos del HSM se desencade-
nan a partir de estrés oxidativo, estimulacion
adrenérgica, disfuncién autondémica y au-
mento de la concentracién de monoxido de
carbono, todo lo que puede desencadenar un
TAM mediante el proceso ilustrado en la figu-
ra 2, el que puede determinar un evento agu-
do en tan solo 30 minutos “7,

BENEFICIOS DE LA CESACION DE LA EXPOSICION AL HSM
Una observacion realizada en la ciudad de
Helena (Montana, EE.UU.) planteé la hipote-
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sis de que la prohibicién de fumar en espacios
cerrados se asociaria a una reduccién de las
internaciones por IAM #9. En el tinico hospi-
tal de esta ciudad se observd que en los seis
meses que siguieron a la prohibicién de fumar
en espacios cerrados, implantada en junio de
2002, se redujeron los ingresos por IAM (figu-
ra 3). En diciembre de 2002 la prohibicién fue
levantada por orden judicial, observandose
que en los seis meses siguientes los ingresos
volvieron a incrementarse como puede apre-
ciarse en la figura 3.

Luego de esta observacion fueron llevadas
a cabo varias investigaciones en diversas ciu-
dades y regiones del hemisferio norte, las que
mostraron resultados disimiles; pero un me-
taandalisis de todos los estudios existentes
mostré una reduccién de 17% del IAM luego
de la prohibicién de fumar en espacios cerra-
dos (49,

La prohibicién de fumar en espacios cerra-
dos, para tener impacto sobre la salud de los
individuos, debe ser acatada por la poblacion,
por lo que los beneficios observados en un lu-
gar no necesariamente pueden ser extrapola-
dos a otro. En el metaandlisis de la figura 4
puede observarse que no en todos los casos
hubo reduccion del TAM.

Si bien el metaanalisis de todos los estu-
dios muestra una reduccion de 17% de los
TIAM, si se observa con detalle se puede
apreciar que hubo varios estudios cuyo re-
sultado no fue significativo (Bowling Green,
Saskatoon y Roma) y otros donde se observé
incremento de los eventos (Piamonte y Na-
poles-Trieste). Esto podria obedecer a que
en los dos primeros estudios (realizados en
ciudades de EE.UU. y Canad4) antes de la
prohibicion de fumar era una préactica social
extendida no fumar en espacios cerrados,
mientras que el ligero aumento observado
en los estudios italianos podria obedecer a
un escaso acatamiento a la prohibicion de
fumar en espacios cerrados, aunque otros
factores, como el tiempo de implementada
la prohibicién de fumar, pueden impactar
sobre el resultado “9),

Por esa razon en Uruguay se realiz6 una
investigacién en la que se relevaron todos
los pacientes ingresados por IAM entre
marzo de 2004 y febrero de 2008 en 37 cen-
tros del pais, comprobandose que en los dos
afios siguientes a la prohibicién de fumar en
espacios cerrados, establecida el 1° de mar-
zo de 2006, hubo una reduccién de 22% de

Metaanilisis: IAM y prohibicién de fumar
Estudio i RR{IC95%)
Helena — s 0,60 (0,39-0,92)
Pueblo 1 0,30 {0,25-0,35)
Nueva York il 0,98 {0,97-0,99)
Indiana —_— 0,48 {0,24-0,96)
Bowling Green —{—+—  0B1{059-111)
Saskatoon - 0,91 (0,80-1.02)
Piamonte 17 B 108{L05-112)
Roma ! 1,02 (0,98-1,05)
Népoles-Trieste 1,09 {1,00-1,19)
Escoda l 0,83 (0,79-0,87)
Global < 0,83 (0,75-0,92)

s o s 1 s
Mejor Peor

Figura 4. Metaanalisis de los efectos de la prohibicién de
fumar sobre el JAM

los ingresos por IAM en relacién a los dos afios
previos (50),

CONGLUSION

El consumo de tabaco es la principal causa
evitable de muerte y de enfermedad a escala
mundial. El HSM determina multiples alte-
raciones a nivel cardiovascular: alteracién de
la funcién endotelial, aumento de la rigidez
arterial, activacién plaquetaria, inflamacidn,
aumento del estrés oxidativo, aumento de
LDL, reduccién del HDL, inestabilidad de la
placa y alteracion del sistema nervioso auto-
nomo, todo lo que se asocia a riesgo aumenta-
do de enfermedad coronaria, de ACV y de
IAM. Este ultimo puede desencadenarse con
una exposicién de tan solo 30 minutos al
HSM.

La prohibicién de fumar en espacios cerra-
dos de uso publico mejora la salud cardiovas-
cular, determinando reduccién de los IAM, al-
go que también ha sido verificado en nuestro
pais. Por tanto es muy importante que esta
norma sea cumplida en todo momento en todo
lugar cerrado de uso publico, asi como evitar
la exposicion al HSM dentro de hogares y au-
tomoviles, donde de forma involuntaria
pueden verse afectados tanto adultos como
nifnos.
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