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RESUMEN 

El tabaco es actualmente el responsable de cerca 
de 5 millones de muertes cada año en el mundo, y 
una parte importante de esta mortandad es debida al 
incremento en las enfermedades cardiovasculares. 
Actúa de forma sinérgica con otros factores de ries-
go, de forma que los fumadores con hipertensión e 
hipercolesteremia pueden multiplicar su mortalidad 
cardiovascular por 20. Los fumadores que dejan el 
tabaco disminuyen rápidamente su riesgo cardiovas-
cular, de forma que a los 2-3 años tienen un riesgo 
superponible al de los no fumadores. El mecanismo 
de acción del tabaco sobre el sistema cardiovascular 
es complejo, alterando las condiciones hemodinámi-
cas, y produciendo disfunción endotelial, alteraciones 
protrombóticas y aterogénicas, empeoramiento del 
perfil lipídico y del metabolismo hidrocarbonado, y 
circulación de numerosos factores proinflamatorios. 
No hay ninguna forma segura de consumir tabaco, 
especialmente en las formas inhaladas. La actual 
lucha de las administraciones de los países desarro-
llados está desplazando el consumo de tabaco a los 
países en vías de desarrollo y a los segmentos de 
población más vulnerables, como los jóvenes o las 
personas de clase social baja.

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular, enferme-
dad coronaria, factor de riesgo, fumador, tabaco.

ABSTRACT

Tobacco is currently responsible for the death of 
about 5 million people worldwide each year, being  
the increase in cardiovascular diseases a substantial 
part of these deaths. It acts synergistically with other 
risk factors, so that smokers with hypertension and 
hypercholesterolemia can have a 20-fold increase 
in their cardiovascular mortality. Smokers that quit 
tobacco have a quick decrease in their cardiovascular 
risk quickly, so that by 2-3 years they have a risk 
similar to that of the non smokers. The mechanism 
of action of tobacco on the cardiovascular system 
is complex, producing  hemodynamic changes, 
endothelial dysfunction, thrombogenic and 
atherogenic alterations, worsening of the lipid profile 
and of the glucose metabolism, and increasing many 
circulating pro-inflammatory factors. There is no way 
of consuming tobacco without risk, especially in the 
inhaled forms. The current fight of the administrations 
of developed countries is displacing the consumption 
of tobacco to the developing countries and to the 
most vulnerable population segments, as young 
people or low social class. 

Key words: cardiovascular disease, coronary heart 
disease, risk factor, smoker, tobacco. 

INTRODUCCIÓN

Según los datos de la Organización 
Mundial de la Salud, el tabaco es 
actualmente el responsable de cerca 

de 5 millones de muertes cada año, lo que 

le coloca en el segundo puesto en el “ran-
king” mundial de causas de muerte. Se 
calcula que aproximadamente la mitad de 
las personas que fuman morirán a causa del 
tabaco. Además del efecto pernicioso sobre 
la salud, los costes económicos pueden ser 
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también devastadores si se analizan desde 
una perspectiva mundial. No solo incremen-
ta los costes de los sistemas sanitarios, sino 
que al enfermar con mayor frecuencia, los 
fumadores son menos productivos durante 
su vida laboral activa, y mientras enferman 
no pueden seguir sosteniendo la econo-
mía de sus familias. Esto es especialmente 
notorio en los países con menos recursos, 
en los que la mayoría de las familias se des-
envuelven al límite de la pobreza. En estos 
países, el gasto en tabaco puede suponer 
hasta el 10% de los ingresos familiares. 
Como consecuencia, estas familias tienen 
menores recursos para cubrir las necesida-
des alimentarias, sanitarias o educativas, con 
lo cual se cierra el círculo de la pobreza y la 
enfermedad. (1)

En las siguientes líneas, nos centraremos 
en las bases científicas que demuestran la 
relación del tabaco con las enfermedades 
cardiovasculares, y especialmente con la 
cardiopatía isquémica. 

LAS EVIDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS

Aunque la relación entre el consumo de 
tabaco y enfermedad es conocida desde 

los años 40, hasta un decenio más tarde no 
tuvo una influencia significativa en el ámbito 
científico. Fueron los estudios sobre cohor-
tes de individuos sanos como el Minnesota 
Business Men Study,  y el Framingham 
Study, los que  tuvieron una gran reper-
cusión. Demostraron no sólo la relación 
tabaco-enfermedad cardiovascular, sino la 
relación dosis-efecto, según la cual cada 
10 cigarrillos diarios se produce un 18% 
de incremento de mortalidad en hombres y 
31% en mujeres (2-4). 

El Multiple Risk Factor Intervention Trial 
(MRFIT) examinó la mortalidad por enferme-
dad coronaria en  una cohorte de 316.099 
varones. El efecto del tabaco fue sinérgico 
con los demás factores clásicos de riesgo 
cardiovascular. Los fumadores hipertensos 
y con colesterol elevado tuvieron una mor-
talidad coronaria 20 veces mayor que la de 
los no fumadores no hipertensos ni hiper-
colesterémicos. También se ha  demostrado 
recientemente lo inverso, caracterizando la 
ausencia de estos factores una población 
con muy bajo riesgo cardiovascular. Estos 
hallazgos se siguen encontrando en todos los 
estudios epidemiológicos. (figura 1) (5, 6)

Los siguientes factores de riesgo: con-
sumo de cigarrillos,  hipertensión arterial, 

Figura 1. Incidencia de enfermedad coronaria sintomática a los 6 años  según los 
intervalos de edad (Datos procedentes del Honolulu Heart Program;  referencia 5).
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colesterol total y LDL elevado, colesterol 
HDL bajo, diabetes mellitus  y edad avan-
zada, se consideran “factores de riesgo 
clásicos”. A esta lista se van incorporando 
progresivamente otros factores, como la 
homocisteína, o la proteína C reactiva, que 
también tienen un  efecto sinérgico con el 
tabaco. Diversos estudios actuales tienden 
a disminuir el peso de los factores de riesgo 
clásico a sólo el 50% de la incidencia de 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, estos 
hallazgos pueden ser explicados por un 
fenómeno denominado “sesgo por dilución 
de la regresión”. Este sesgo es debido a que 
las diferencias entre las características de los 
grupos de riesgo están medidas de forma 
imprecisa. Cuando este defecto se tiene en 
cuenta, como por ejemplo eliminando los 
fumadores pasivos del grupo de bajo riesgo, 
se incrementa la fuerza del tabaco como 
factor de riesgo. Así, corrigiendo la “dilución 
de la regresión”, se confirma que el 80% 
de la incidencia de cardiopatía isquémica en 
hombres de edad media puede ser explicada 
totalmente por la hipercolesteremia, hiper-
tensión y el tabaquismo. (5, 7)

Alternativas a los cigarrillos

Los cigarrillos bajos en nicotina fracasaron 
en su propósito, ya que siguen incremen-
tando el riesgo cardiovascular. En un segui-
miento de más de 100.000 varones durante 
12 años, el riesgo de muerte por enferme-
dad cardiovascular aumentó el 40% en los 
fumadores de tabaco bajo en nicotina con 
respecto a los no fumadores. Otra alternativa 
ha sido el consumo de cigarros puros, que 
igualmente se han demostrado nada reco-
mendable. El extenso estudio prospectivo de 
la American Cancer Society  entre varones 
adultos que nunca fumaron cigarrillos ni pipa, 
demuestra inequívocamente que el consu-
mo de cigarros puros produce un incremento 
significativo de mortalidad coronaria. Las evi-
dencias actuales no respaldan el consumo 
de tabaco en ninguna de sus presentaciones 
ni a ninguna dosis como supuestamente 
inocua. No obstante, se siguen investigan-

do otros preparados del tabaco, como las 
presentaciones de tabaco “sin humo”, con 
los que nos veremos bombardeados en un 
futuro próximo. (5, 8)

Efectos beneficiosos de la lucha contra 
el tabaco

Al cabo de 2-3 años después de dejar el 
tabaco, el riesgo cardiovascular es similar al 
de la población no fumadora, aunque ya hay 
efectos significativos a partir del primer año. 
Está demostrado que una política agresiva 
contra el consumo de tabaco produce un 
efecto prácticamente inmediato sobre la 
salud de la población. Así lo demuestran los 
resultados de las campañas de control del 
tabaco realizadas en los estados de California 
y Massachusetts. En California se aprobó en 
1988 un nuevo impuesto aumentando el pre-
cio del paquete de cigarrillo en 25 centavos, 
de los que 5 se destinaron directamente a 
una campaña divulgativa contra el tabaco. El 
impacto de estas medidas sobre el consumo 
de tabaco fue significativo en comparación 
con el resto de USA, pese a seguir el resto 
del país una política antitabaco bastante acti-
va. De forma paralela, la mortalidad cardio-
vascular también bajó de forma más rápida al 
descenso del resto del país. A partir de 1992, 
se interrumpió parte de esta campaña, y los 
descensos tanto en el consumo de tabaco 
como en de la mortalidad cardiovascular se 
enlentecieron.  El estado de Massachusetts 
aprobó una normativa similar, consiguiendo 
una reducción anual del 4% en el consumo 
de tabaco, en comparación con el 1% en el 
resto del país. (5)

Estos estudios demuestran que una políti-
ca agresiva en contra del consumo de tabaco 
no sólo ha demostrado ser efectiva contra 
el propio consumo, sino que se consigue 
una disminución significativa en la mortali-
dad cardiovascular. Esperemos que pronto 
podamos observar efectos similares con las 
nuevas normativas antitabaco en España, 
tales como la financiación del tratamiento 
del tabaquismo por parte de la Junta de 
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Andalucía que recientemente ha entrado en 
vigor, entre otras. 

MAGNITUD DEL PROBLEMA

En España hay  una ligera tendencia al des-
censo en el consumo de tabaco, a la espera 
del resultado de la política activa que comen-
zó la actual Ministra de Sanidad. Así, el con-
sumo diario de tabaco en las personas de 15 
a 65 años en 1995 era 34’8%, siendo 32’6% 
en 1999. Esta disminución se observaba en 
todos los grupos de edad de hombres. Sin 
embargo, entre las mujeres la tendencia pa-
rece ser de aumento en los grupos de edad 
de más jóvenes y de mayores de 40 años (fi-
gura 2). (9) La tendencia al incremento en el 
consumo de tabaco de los jóvenes también 
se observa en otros países desarrollados. En 
USA, el tabaquismo en jóvenes pasó de 23% 
en 1991 a 27% en 2001. (1)

El efecto cardiovascular más conocido 
del tabaquismo es la enfermedad coronaria. 

En USA y Australia, después de registrar un 
aumento importante en la mortalidad por 
enfermedad coronaria a partir de los 40, se 
produjo un brusco descenso en los años 
1966-68. En contraste, las poblaciones de 
los países en desarrollo se van incorporando 
a la “epidemia” coronaria, con un aumento 
simultáneo del tabaquismo y de la inciden-
cia de cardiopatía coronaria y enfermeda-
des cardiovasculares. Así, la prevalencia del 
tabaquismo en los varones de la población 
rural de la India está en torno al 50%, y en 
Shangai alcanza el 60%, superando la de 
muchos países occidentales. Hay una gran 
cantidad de datos disponibles en la página 
web de la Organización Mundial de la Salud 
(1, 7).

Las enfermedades  cardiovasculares fue-
ron la causa de más de 125.000 muertes 
en España en el año 2000, con una tasa 
bruta de 315 por 100.000 habitantes (292 en 
varones y 337 en mujeres). La cardiopatía 
isquémica es la principal de estas mortíferas 
enfermedades cardiovasculares, ocasionan-
do un tercio de las muertes de causa cardio-

Figura 2. Evolución del consumo de tabaco (en %) en España entre 1995 y 1999 
según el sexo. Mientras que en los hombres se observa una disminución en todos los 

grupos de edad, en las mujeres se llega a observar un incremento en el consumo a 
partir de los 35 años. Los círculos señalan los segmentos de población en que no se 

observa una tendencia favorable (Referencias 10 y 11).
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vascular (10).  Se calcula que en España se 
producen casi 70.000 infartos de miocardio, 
de los cuales 41.0000 sobrevivirían hasta 
su ingreso hospitalario. De los que llegan al 
hospital, el 25% fallecerán antes de los 28 
días. Además se calculan 34.000 ingresos 
por angina inestable, con una mortalidad de 
4’5% a los 3 meses. Si no lo impedimos, 
seguirá habiendo un incremento anual de 
estas enfermedades del 1 al 2%. El impacto 
sobre el gasto sanitario es muy importante, y 
representa una partida importante para cada 
comunidad autónoma dentro de España. 
(figura 3) (11)

MECANISMOS DE ACCIÓN DEL TABACO

Casi todo el efecto pernicioso del tabaco 
se debe a su combustión y la producción de 
humo de tabaco. El representante más típico 
de los productos del tabaco es el cigarrillo. 
Este es un dispositivo muy perfeccionado de 
combustión, en el que se quema la hoja del 
tabaco y distintas sustancias aditivas como 
azúcares, humectantes y sustancias aro-
mática. Cada vez que el fumador hace una 

aspiración del cigarrillo, la temperatura de 
combustión llega a unos 900ºC, y se genera 
la denominada corriente principal de humo, 
que contiene numerosas sustancias vapori-
zadas junto con partículas mayores y radica-
les libres. En el humo del tabaco se calcula 
que hay varios miles de millones de partícu-
las por cm3 con un tamaño de 0.1 a 1 micra 
de diámetro, mezcladas con los gases de la 
combustión. Se han identificado casi 5.000 
componentes, y se estima que puede haber 
otros 10.000 componentes aún sin identifi-
car, si bien las concentraciones de la mayoría 
de ellos son ínfimas. Tradicionalmente, los 
componentes del humo de tabaco se clasi-
fican en : 1) Monóxido de carbono; 2) Otros 
componentes vaporizados; 3) Alquitrán (defi-
nido como las partículas que quedan atrapa-
das en un filtro tipo Cambridge, menos el 
agua y la nicotina); y 4) Nicotina.  En la tabla 
1 se enumeran algunos de los principales 
componente conocidos. (12)

El monóxido de carbono constituye alre-
dedor del 5% del humo del tabaco. Interfiere 
con la capacidad transportadora de oxígeno 
al formar carboxihemoglobina. Los valores 
medios en fumadores al mediodía pueden 
ser típicamente de 7-9%. Esta cantidad 

Figura 3. Gasto sanitario anual atribuible a la cardiopatía isquémica por comunidades 
autónomas, en millones de euros (Referencia 32).
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de carboxihemoglobina disminuye sensible-
mente su capacidad de esfuerzo. Por sí 
mismo no produce vasoconstricción, y su 
efecto aterogénico es controvertido. (13)

Los efectos hemodinámicos del tabaco 
son debidos fundamentalmente a la acción 
de la nicotina. Con cada inhalación se aspi-
ran de 50 a 150 microgramos de nicotina. 
Esta  produce  liberación de norepinefrina y 
aumento de adrenalina circulante, con una 
elevación inmediata de la presión arterial 
y las resistencia periféricas. Esto unido al 
efecto del monóxido de carbono, que dismi-
nuye la capacidad de transporte de oxígeno, 
puede desencadenar un episodio de isque-
mia miocárdica en pacientes con enferme-
dad coronaria, o en trabajadores expuestos 
a niveles algo elevados de CO ambiental. La 
administración intranasal de nicotina produjo 
un aumento en el recuento de leucocitos 
comparada con placebo en un grupo de per-
sonas en un programa de deshabituación del 
tabaco. Aunque no hay evidencias definitivas 
que relacionen directamente la nicotina con 
la aterogénesis, sí que aumenta  el estrés 
endotelial y las fuerzas de cizallamiento que 
se relacionan tanto con el crecimiento de las 
placas como con su rotura. y complicación. 
(5, 12).

La función endotelial se altera inmediata-
mente al fumar. Esto se ha comprobado en 
las arterias coronarias epicárdicas, incluso 
en individuos sin enfermedad coronaria. Se 

puede reducir la luz de los vasos coronarios 
hasta un 40%. Además, es un conocido fac-
tor de riesgo para la producción de espasmo 
coronario. Esta vasoconstricción puede ini-
ciar fácilmente la rotura de una placa ateros-
clerótica. La disfunción endotelial se agrava 
progresivamente según se incrementa el 
número de cigarrillos, aunque esto parece 
ser reversible, como lo demuestra que los 
exfumadores tienen una función endotelial 
similar a la de los no fumadores (14). 

La inhalación de partículas produce una 
reacción inflamatoria en los pulmones. Los 
macrófagos son estimulados y liberan nume-
rosos mediadores como factor – de necrosis 
tumoral, interleukinas 1, 6 y 8, factor estimu-
lante de granulocitos, y factor estimulante 
de los macrófagos. Como efecto indirecto 
se produce un aumento en el número de 
leucocitos y en la síntesis hepática de fibri-
nógeno. Ambos índices son marcadores de 
mal pronóstico en el síndrome coronario. 
Hay un aumento de radicales libres, que 
provienen no sólo directamente del humo 
del tabaco, sino también de su producción 
por los macrófagos activados y los leucocitos 
circulantes. Las personas que tienen hiper-
sensibilidad a alguno de los componentes 
del humo de tabaco tendrán una mayor 
liberación de mediadores por las células del 
pulmón, especialmente los mediadores de la 
inflamación procedentes de los mastocitos, 
componentes de complemento activado y 

Tabla 1. Componentes del humo de tabaco.

Fase de vapor Cant. detectadas Partículas en suspensión Cant. detectadas

CO 10-23 mg Partículas 15-40 mg
CO2 20-40 mg Nicotina 1-2.5 mg
Benceno 12-48 µg Anabatina 2-20 µg
Tolueno 100-200 µg Fenol 60-140 µg
Formaldehido 70-100 µg Catecol 100-360 µg
Acroleina 60-100 µg Hidroquinona 110-300 µg
Acetona 100-250 µg Colesterol 22 µg
Piridina 16-40 µg Butirol-acetona 10-22 µg
Cianuro 400-500 µg Acido glicólico 37-126 µg
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factores de la coagulación. El tabaco contie-
ne una molécula denominada glucoproteina 
del tabaco que activa el C1, la vía clásica del 
complemento. El humo del tabaco activa 
además el componente C3. Esta activación 
del complemento potencia la adhesividad de 
leucocitos al endotelio mediada por selecti-
nas (selectina P y E), moléculas de adhesión 
intercelular (MAIC) y moléculas de adhesión 
de células vasculares. Estas alteraciones, 
que tienen una importancia clara en el desa-
rrollo de inflamación en el tejido pulmonar,  
probablemente contribuyen a la patogenia 
de la aterosclerosis. Las respuestas inmu-
nitarias explican en gran parte los efectos 
tóxicos del tabaco, y la variabilidad del efecto 
sobre distintos individuos. Así, se ha visto 
que un tercio de los voluntarios tienen reac-
ción cutánea inmediata a la glucoproteina del 
tabaco. Esto concuerda con el hecho de que 
los fumadores tienen niveles séricos de IgE 
mayores que los no fumadores. A su vez los 
niveles más elevados de IgE en varones se 
asocian a enfermedad cardiovascular (5, 12).

Las plaquetas sufren el efecto del tabaco 
por múltiples mecanismos. Fumar tan sólo 
dos cigarrillos puede multiplicar por 100 la 
actividad plaquetaria. En los fumadores hay 
aumento de  tromboxano B2, tromboxano 
A2, prostaglandina F1α, factor plaquetar 4 
y beta-tromboglobulina. Las plaquetas de 
los fumadores son más trombogénicas. Su 
capacidad de generar trombina es más del 
doble que la de los no-fumadores, y esta 
capacidad trombogénica se multiplica por 
tres en los minutos después de fumar dos 
cigarrillos. Otros factores protrombóticos 
no mediados por plaquetas también están 
alterados: fibrinógeno, factor VII, o factor 
XIIa. El aumento de factor VII conlleva una 
disminución de trombomodulina, y de los 
efectos anticoagulantes y fibrinolíticos de 
las proteínas C y S y del activador tisular 
del plasminógeno. El fibrinógeno persiste 
elevado durante años después de abandonar 
el tabaco. Los fumadores tienen además 
una marcada inhibición de la liberación de 
activador tisular del plasminógeno endógeno 
(tPA). Todo esto implica una mayor facilidad 

a que se produzcan fenómenos trombóticos  
arteriales. (5, 15).

El perfil lípidico de los fumadores es 
más aterogénico. Los  fumadores presentan 
mayores niveles de triglicéridos, colesterol 
total y LDL, y menores niveles de HDL y apo-
proteina A-1 que los no fumadores, cambios 
que son mayores en relación con el mayor 
consumo de tabaco. El tabaco hace a las 
LDL más susceptibles a la oxidación, espe-
cialmente en presencia de ácidos grasos 
poliinsaturados, por lo que una dieta rica en 
éstos podría ser perjudicial si no se abando-
na el consumo de cigarrillos, puesto que las 
LDL oxidadas tienen un papel importante en 
el desarrollo de la aterosclerosis. Estos cam-
bios se pueden observar ya en adolescentes 
con un consumo de tan sólo 6 cigarrillos dia-
rios. Se ha demostrado in vitro que el humo 
de tabaco inhibe la paraoxonasa, una enzima 
que protege las lipoproteinas de la peroxi-
dación. James et al estudiaron en un grupo 
de pacientes la relación del hábito tabáquico 
con las estenosis coronarias, el perfil lipídico 
y la actividad de praoxonasa. La actividad de 
esta enzima era menor en fumadores y exfu-
madores recientes, igualándose los niveles 
con los no fumadores al cabo de unos 2 
años de dejar el tabaco. Hubo una correla-
ción entre los niveles bajos de paraoxonasa 
con una mayor severidad de la enfermedad 
coronaria y con menor protección de las LDL 
frente a la oxidación (5).

Nadie está libre de los efectos adversos 
del consumo de tabaco, pero unos indivi-
duos tienen mayor susceptibilidad que otros.  
Hay numerosas investigaciones acerca de 
la mayor predisposición genética a sufrir 
enfermedad coronaria en unos fumadores 
que en otros. Se ha estudiado la relación 
entre el polimorfismo de la enzima glutation-
S-transferasa y el efecto tóxico del humo del 
tabaco, encontrando que la presencia de la 
forma GSTT1 multiplica por 3 el riesgo de 
enfermedad coronaria asociado al consumo 
de cigarrillos. Otros polimorfismo que hacen 
más sensibles a los pacientes al efecto car-
diovascular del tabaco son el polimorfismo 
la metionina sintetasa, el receptor de la vita-
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mina D la proteína p53 (una proteína tumor-
supresora) , y el polimorfismo 4a/b de la sin-
tetasa endotelial de óxido nítrico (ecNOS). 
Por otro lado, también se puede hablar de 
predisposición genética al hábito de fumar. 
Hubacek y cols encontraron que los indivi-
duos con la forma homocigota I/I del gen de 
la enzima conversora de angiotensina con-
sumen un número significativamente mayor 
que las otras variantes del mismo. (5, 16).

INFLUENCIA DEL TABACO EN LAS 
DISTINTAS MANIFESTACIONES DE LA 
ENFERMEDAD CORONARIA

La asociación de tabaco con infarto de 
miocardio está fuera de toda discusión. 
Seguir fumando después del mismo es un 
predictor de mal pronóstico. En estudios 
a corto y a largo plazo, aquellos que conti-
nuaron fumando tuvieron reinfarto cuatro 
veces más a menudo que los que dejaron 
el tabaco. El tabaco está implicado tanto en 
el proceso crónico de la aterosclerosis y  de 
los de eventos isquémicos agudos como en  
la producción intermitente de angina. Entre 
fumadores, la isquemia es cinco veces más 
probable que ocurra mientras están fumando 
que cuando no lo hacen. Hay  correlación 
entre el número de cigarrillos y el número de 
arterias coronarias afectadas. Igualmente, 
la edad de los fumadores con enfermedad 
coronaria significativa es de unos 10 años 
más joven que entre los no fumadores. Dejar 
de fumar es un complemento imprescindible 
de los tratamientos revascularizadores. En 
un seguimiento de 20 años sobre mil pacien-
tes intervenidos de injerto aortocoronario, el 
hábito tabáquico previo a la intervención no 
tuvo influencia significativa en el pronóstico. 
Sin embargo, el abandono del tabaco sí fue 
un predictor importante. Los que siguieron 
fumando tuvieron un incremento ajustado 
del 75% en la mortalidad de origen cardiaco, 
junto con una mayor necesidad de nueva 
revascularización. Similar influencia se ha 
observado en el pronóstico de los pacientes 

tras angioplastia coronaria, tras la que los 
fumadores persistentes ven limitada no sólo 
su supervivencia, sino su calidad de vida. 
(5, 17). 

En los países desarrollados, un nivel social 
más bajo se asocia a una incidencia mayor 
de enfermedad coronaria. La mayor parte de 
esta desigualdad es debida al consumo de 
tabaco, que es mayor en los grupos de peor 
poder adquisitivo. Incluso corrigiendo por los 
factores de riesgo clásicos y no clásicos, hay 
un aumento en el riesgo de coronariopatía 
por el nivel social bajo. Por consiguiente, el 
efecto del tabaco en las personas de peor 
nivel social es particularmente devastador: 
no sólo tienen peor situación económica 
para afrontar las consecuencias de la enfer-
medad, sino que están más expuestos al 
tabaco, y son más vulnerables a los efectos 
cardiovasculares adversos del tabaco. Esto 
que ocurre entre individuos dentro de los 
países desarrollados, se está reproduciendo 
entre países en la comunidad mundial, con 
una tendencia a aumentar el consumo de 
tabaco en los países pobres, y a disminuir en 
los países desarrollados. (1, 18).

OTRAS MANIFESTACIONES DE LA 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

El tabaco es un importante factor de ries-
go de muerte súbita. El 75% de los casos de 
muerte súbita debido a trombosis coronaria 
se dan en fumadores. En un seguimiento a 
7 años de 3000 pacientes con enfermedad 
coronaria conocida, 8’1% de los fumadores 
activos tuvieron muerte súbita, frente a 
4’6% de los que dejaron de fumar, idéntico 
porcentaje al de los que no habían fumado 
nunca. Los fumadores que sobreviven de 
una parada cardiaca tienen menos recurren-
cias si abandonan el tabaco (19% versus 
27%). (5, 19).

En un meta-análisis de estudios que 
analizaron la relación de tabaquismo con 
enfermedad cerebrovascular, se encontró un 
aumento del 50% del riesgo de accidente 
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cerebrovascular en los fumadores, mucho 
mayor para la hemorragia subaracnoidea  y 
para los accidentes cerebrovasculares isqué-
micos.  No hubo relación entre tabaquismo 
y hemorragia intracerebral. La relación fue 
más fuerte entre los menores de 55 años, y 
había relación dosis-respuesta. Este riesgo 
disminuye rápidamente después de dejar el 
tabaco. (20)

La relación entre tabaco y demencia car-
diovascular fue algo controvertida, pero los 
estudios epidemiológicos demuestran esta 
relación. El Honolulu Heart Program, realizó 
un seguimiento de 8000  hombres nacidos 
entre 1900 y 1919. Los fumadores activos 
tuvieron mayor riesgo de demencia vascular 
que los que no fumaron nunca (OR = 1.73; 
intervalo de confianza al 95% = 1.03–2.92). 
Entre los fumadores, el riesgo de demen-
cia era mayor en fumadores de intensidad 
mediana que ligera, pero menor en los muy 
fumadores. Los autores sugieren que este 
dato no contradice la relación dosis-respues-
ta, puesto que el grupo de muy fumadores 
tiene una mayor mortalidad, y por lo tanto, 
los más enfermos no sobrevivieron hasta el 
examen comparativo. (21)

Hay una clara relación entre consumo de 
cigarrillos y arteriosclerosis de las extremida-
des inferiores. Se ha analizado la relación de 
los distintos grados de severidad de enfer-
medad vascular periférica y tabaquismo, 
teniendo en cuenta la presencia de otros 
factores de riesgo para la enfermedad vas-
cular, como la edad, el sexo, masa corporal, 
pefil lipídico  y tensión arterial. El tabaquismo 
produjo un aumento del riesgo entre 2 y 
5 veces con respecto a los no fumadores. 
También se ha encontrado una relación dosis 
efecto: el grupo de fumadores de más de 50 
paquetes al año tuvo un aumento de riesgo 
que triplica al de los fumadores de menos de 
25 paquetes al año. En un estudio realizado 
en Escocia, se encontró un riesgo mucho 
mayor en fumadores activos que en exfuma-
dores, tanto para enfermedad sintomática 
como para enfermedad asintomática seve-
ra o ligera. El beneficio de dejar el tabaco 
parece mayor cuanto menos intenso sea el 

consumo previo. El resultado de la cirugía 
arterial periférica también es mejor cuando 
se abandona el tabaco que cuando se conti-
núa fumando. (22, 23)

El tabaquismo es predictor independien-
te de insuficiencia cardiaca. En USA, el 
principal responsable independiente de la 
insuficiencia cardiaca en la población es la 
coronariopatía seguido del tabaquismo y 
de la hipertensión arterial (riesgo atribuible 
a la población de 61’6%, 17’1% y 10’1%, 
respectivamente). Además, una vez que 
hay evidencia de insuficiencia cardiaca, el 
tabaquismo es predictor de peor pronóstico. 
El estudio SOLVD (Study Of Left Ventricular 
Dysfunction) incluyó pacientes con disfun-
ción ventricular importante (fracción de eyec-
ción <35%). Los fumadores activos tuvieron 
un riesgo mayor de muerte (riesgo relativo 
1’41), o del combinado de muerte, reingreso 
por insuficiencia cardiaca o infarto (riesgo 
relativo 1’39). Se observó igual riesgo entre 
los no fumadores que entre los que no fuma-
ron nunca, lo que indica que el abandono del 
tabaco produce un efecto precoz y potente 
sobre la morbilidad y la mortalidad de los 
pacientes con insuficiencia cardiaca, de una 
magnitud al menos igual a la del efecto del 
tratamiento farmacológico. (Figura 4). (24, 
25).

EL TABACO EN LA MUJER

Es preocupante que la tendencia  a dis-
minuir el consumo de tabaco en nuestro 
país no se observe en mujeres (figura 2). El 
estudio de 117.006 enfermeras americanas 
de 30 a 55 años, sin enfermedad coronaria 
basalmente, se registraron un total de 970 
infartos de miocardio no fatales o muertes 
de origen coronario al cabo de 12 años. El 
riesgo relativo de las fumadoras frente a no 
fumadoras fue de 4.23. El riesgo fue mayor 
entre las que habían comenzado a fumar 
más jóvenes, y fue menor en las exfumado-
ras. El riesgo derivado del tabaco disminuía 
un tercio a los dos años después de dejar 
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el tabaco, y alcanzaba un nivel similar a las 
no fumadoras entre 10 y 14 años después. 
Debemos tener muy clara la necesidad de 
intervenir, especialmente teniendo en cuen-
ta que la tasa de éxitos en mujeres fumado-
ras es muy alto. (26, 27).

EL TABACO EN EL ANCIANO

El  Honolulu Heart Program reveló que la 
incidencia de nuevos infartos de miocardio 
o muertes por enfermedad coronaria en 
ancianos aumentaba progresivamente en las 
categorías de no fumadores, exfumadores 
y fumadores. En una cohorte de 1893 hom-
bres y mujeres mayores de 55 años y con 
enfermedad coronaria documentada angio-
gráficamente, la mortalidad a los 6 años fue 
significativamente menor entre los que deja-
ron de fumar que entre los que continuaron 
fumando. Este efecto beneficioso fue idénti-
co entre los mayores de 65 años que entre 
los de 55 a 64 años. Entre personas de 65 a 
74 años, no sólo el tabaquismo incrementó 
el riesgo de muerte por enfermedad coro-
naria en un 52%, sino que  el riesgo declinó 

significativamente entre 1 y 5 años después 
de dejar el tabaco. En el análisis multivariado 
del estudio BAS, el antecedente de tabaquis-
mo fue un predictor independiente de mor-
talidad cardiovascular así como del desarrollo 
de infarto de miocardio. (28, 29) (Figura 1).

TABAQUISMO PASIVO

La base de datos de la Sociedad Americana 
de Cáncer proporciona datos de 353.180 
mujeres y 126.500 hombres que nunca 
habían fumado, y se analizó la mortalidad 
por enfermedad coronaria en relación con el 
hábito tabáquico de su pareja. El tabaquismo 
pasivo incrementó el riesgo cardiovascular 
un 23% en hombres y un 19% en mujeres. 

El efecto del tabaco de “segunda mano” 
se puede detectar en minutos. Después de 
que un grupo de no fumadores pasara media 
hora en una habitación donde se estaba 
fumando, se detectaba un incremento de 
la concentración de productos derivados 
de la peroxidación en suero, y disminuía la 
capacidad de la LDL de resistir a la oxidación 

Figura 4. Influencia del tabaco en la supervivencia y aparición de infarto en pacientes 
con insuficiencia cardiaca (datos del estudio SOLVD, referencia 19).
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y la concentración de ácido ascórbico. En 
experimentación con ratas, se ha compro-
bado que la exposición a humo de tabaco 
ambiental produce disminución de la relaja-
ción dependiente del endotelio y aumentaba 
la aterogénesis. 

Un meta-análisis de 18 estudios epidemio-
lógicos sobre tabaquismo pasivo, encuentra 
un aumento del riesgo de enfermedad coro-
naria del 25%, y esta diferencia se man-
tiene significativa tanto en los estudios de 
cohortes como en los de casos control, en 
hombres y en mujeres, e igualmente tanto 
en no fumadores expuestos al tabaco en el 
hogar como en los expuestos en el puesto 
de trabajo. Se encontró además una relación 
significativa dosis-respuesta, siendo el incre-
mento de riesgo de 23% para los expuestos 
al humo de 1 a 19 cigarrillos, frente al 31% 
de los expuestos pasivamente al humo de 
más de 20 cigarrillos. Se ha encontrado 
correlación entre los niveles séricos de coti-
nina y la presencia de enfermedad coronaria 
entre fumadores pasivos. Los niños sufren 
también el efecto del tabaquismo pasivo, 
detectándose en ellos niveles séricos más 
bajos de HDL-colesterol (5, 30).

LA INDUSTRIA TABAQUERA

No podemos olvidar que el tabaco y su ela-
boración es un capítulo económico importan-
te en los Estados productores, lo que compli-
cará cualquier campaña contra el tabaco. Un 
documento muy interesante es el publicado 
por White et al. Analizan la reacción de la 
poderosa industria tabaquera de USA frente 
a la creación del grupo de actuación contra 
el tabaco ASSIST (American Stop Smoking 
Intervention Study). Se describe cómo 
desde la creación de este grupo de interven-
ción, las industrias han ido creando diversas 
estrategias contra sus actuaciones contra el 
tabaco, desde la contratación de investiga-
dores privados hasta la influencia directa en 
miembros del Congreso o del Senado. Sus 
recursos económicos les permiten contratar 

numerosos gabinetes legales especializados 
en crear trabas contra las diferentes normati-
vas, y acusar directamente a la organización 
ASSIST. De esta forma, la organización ha 
tenido que emplear una parte importante 
de los fondos de que dispone en pagar 
auditorías y la defensa legal de las múltiples 
denuncias presentadas por la industria con-
tra ella. Aunque perdiera la industria todos 
los litigios, su coste no supondría apenas una 
ínfima parte de los beneficios que tiene. Sin 
embargo, para ASSIST, hacer frente a todos 
ellos supone paralizar gran parte de sus 
fondos y sus esfuerzos contra el tabaco. Por 
último, está la estrategia a escala mundial. 
Los gobiernos de los países en desarrollo, 
con escaso nivel de medidas anticorrupción, 
son el mercado ideal donde llevar a cabo la 
expansión del negocio. (31). En España, sal-
vando las distancias, la situación es similar, 
como hemos comprobado en la reciente 
demanda que una Comunidad Autónoma ha 
planteado contra las tabaqueras. La indus-
tria ha invertido fuertes sumas de dinero 
para contratar a científicos (¿) de distintas 
especialidades –cardiólogos, neumólogos, 
psiquiatras, especialistas en medicina legal 
y psicólogos- para que minimizaran, ante los 
tribunales, las estragos que el tabaco causa 
a la salud. 

CONCLUSIONES

Los estudios de los últimos años siguen 
apoyando la conocida relación entre el con-
sumo de tabaco, incluido el tabaquismo pasi-
vo, y la patología cardiovascular en todas sus 
manifestaciones. Los fumadores padecen 
más precozmente enfermedad coronaria, 
cerebrovascular y vascular periférica, y están 
más expuestos a padecer muerte súbita e 
insuficiencia cardiaca. Al dejar el tabaco, se 
produce un rápido descenso del riesgo. A 
la inversa, cuando ya padecen alguna enfer-
medad cardiovascular, los fumadores que 
continúan consumiendo tabaco tienen peor 
pronóstico y se benefician menos de los tra-
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tamientos. El problema empieza a ser com-
batido con eficacia en el mundo desarrollado, 
donde las políticas agresivas contra el consu-
mo de tabaco repercuten en una disminución 
en la incidencia y mortalidad de las enfer-
medades cardiovasculares. Sin embargo, se 
está produciendo una  “exportación” de este 
problema a los países en vías de desarrollo, 
penalizando sus economías con un problema 
sociosanitario de primer orden. 
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