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Sefior Editor:

Cada dia se presentan mas casos con un elevado
namero de factores de riesgo perjudiciales para la sa-
lud: el habito de fumar es uno de estos factores*?. En
la atencion al paciente con cardiopatia estos se acen-
tlan, con mayor dafio para los enfermos, y elevacion
de los costos sanitarios, relacionados con las compli-
caciones, la estadia hospitalaria, y la reincorporacion a
la sociedad?.

Aunque las estimaciones de la esperanza de vida
reflejan cuantos afios espera vivir una persona, dadas
las tasas de mortalidad de determinados entornos, no
especifican el estado de salud “esperado” durante la
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vida. Las estadisticas sobre mortalidad, por si solas,
no bastan para describir y comparar el estado de salud
de diversas poblaciones porque subestiman los serios
problemas de salud causados por enfermedades cré-
nicas’.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud, las
enfermedades cardiovasculares causan 17,5 millones
de muertes en el mundo cada afio, y representan la
mitad de todas las muertes en los Estados Unidos y
otros paises desarrollados, y en vias de desarrollo*?;
ademas, constituyen la primera causa de muerte en los
adultos®. Existen factores de riesgo coronario, como el
habito de fumar, que repercuten en la salud. Lo méas
llamativo de esta situacion es que dicho factor es
modificable, y muchos pacientes no son conscientes
de la repercusion de este mal habito sobre el endotelio
vascular”.

Aladro Miranda® plantea que la cardiopatia isqué-
mica aumenta proporcionalmente al consumo de ciga-
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rrillos, pues a este habito se vincula, no menos que
con el 25 % de todos los casos de enfermedad cardio-
vascular, y la probabilidad de enfermar con insufi-
ciencia coronaria es, entre los fumadores, de 1,2 a 1,4
veces mas alta que en los no fumadores. Este propio
autor sefiala que sélo después de 10 afios de haber
abandonado el habito de fumar, el riesgo de isquemia
cardiaca alcanza el mismo nivel de los no fumadores;
sin embargo, esta aseveracién esta sujeta a controver-
sia, pues la aterosclerosis es una enfermedad inflama-
toria crénica®’, y las sustancias nocivas del tabaco
(mondxido de carbono, alquitrdn y nicotina) dafian al
endotelio vascular y favorecen la acumulacion de ma-
crofagos, células espumosas, linfocitos y plaquetass,
que a su vez, dan lugar a la formacién de la estria
grasa, primera lesibn que aparece en la intima
arterial®. Posteriormente, se desencadena la prolife-
racion de células musculares lisas y, finalmente, se
desarrollan las placas de ateroma’. Una vez que se
ha desarrollado este complejo proceso, no existen
posibilidades de volver al principio; sino de, tras el
abandono del habito, limitar la progresiéon de la atero-
génesis, reducir el tamafio de las placas ya formadas y
disminuir el riesgo de aterotrombosis°.

Estudios en fumadores han demostrado que las
enfermedades coronarias constituyen su principal pro-
blema, de ahi que exista una relacién causal signifi-
cativa, pues el tabaquismo aumenta varias veces el
riesgo de padecer cardiopatia isquémica’® debido a
que, disminuye las lipoproteinas de alta densidad
(HDL, por sus siglas en inglés), aumenta la agregacion
plaguetaria, los niveles de carboxihemoglobina y la
irritacién directa del endotelio, por parte de la nicotina y
el monéxido de carbono™®*; y todo esto, favorece el
vasoespasmo, la trombosis y aumenta el consumo
miocardico de oxigeno, al aumentar, de igual forma, la
produccion de catecolaminas y la frecuencia cardia-
ca®.

Por otra parte, el monédxido de carbono y la hemo-
globina forman un compuesto estable: la carboxi-
hemoglobina, que tiene gran afinidad por el oxigeno y
no lo cede a los sistemas histicos de oxidacion/
reducciéon™. La hipoxia aumenta la permeabilidad
endotelial y posibilita el paso de lipoproteinas ricas en
colesterol, lo que contribuye a la formacion de la placa
de ateroma, y en el caso de los pacientes con angio-
plastia, a la reestenosis. La lesion endotelial rompe el
equilibrio prostaciclina-tromboxano a favor de este
ultimo y predispone a la agregacion plaquetaria, debido
a la liberacién de factores trombocitarios; secunda-
riamente, se estimulan las células musculares lisas
gue migran y se convierten en elementos mio-intimales

que adquieren capacidad de diapédesis, fagocitosis, y
secrecion de proteoglicanos y colageno, constituyentes
también de la placa de ateroma’***’,

La nicotina facilita la trasmision ganglionar post-
sinaptica y aumenta la liberacibn noradrenalina y
adrenalina, las cuales tienen probada capacidad de
lesionar el endotelio vascular, son inductoras de
agregacion plaquetaria, incrementan los niveles de
acidos grasos libres y la sintesis hepatica de lipo-
proteinas de muy baja densidad (VLDL, por sus siglas
en inglés)**'® que son, a su vez, precursoras de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL, por sus siglas en
inglés)’. EI aumento del tono simpatico inducido por la
nicotina también aumenta el consumo miocardico de
oxigeno, con lo que puede producirse un desequilibrio
entre una demanda aumentada y un aporte reducido,
en el caso de existir ateromatosis coronaria’.

Los fumadores tienen un 70 % mayor de proba-
bilidades de morir por enfermedad cardiovascular que
los no fumadores®. Segin datos estadisticos, los
fumadores viven 6 afios menos que los no fumadores;
una persona no fumadora puede sufrir un infarto
cardiaco, pero si hubiese sido fumador lo hubiera
sufrido 6 6 7 afios antes™. Quienes consumen 20 o
mas cigarrillos por dia tienen una frecuencia de mor-
talidad por enfermedad cardiovascular, 2 a 3 veces
mayor que los no fumadores>*®.

El habito de fumar constituye un riesgo inobjetable
de reestenosis, en pacientes con angioplastia; y de
oclusion de los injertos, en aquellos que fueron some-
tidos a cirugia revascularizadora™%.

Y como el endotelio vascular (considerado como el
segundo 6rgano mas grande del organismo, después
de la piel) es uno solo, el habito de fumar también
aumenta el riesgo de padecer accidentes cerebro-
vasculares y enfermedades arteriales periféricas, lo
gue puede provocar lesiones cerebrales incapaci-
tantes, amputaciones de miembros inferiores o la
muerte®’.

Desde 1987, cada 31 de mayo se celebra el «Dia
mundial sin tabaco», como muestra del esfuerzo de la
comunidad cientifica por sefialar, educar y evitar los
riesgos que supone el consumo del tabaco para la
salud. Sin embargo, necesitamos mayores intentos
desde el punto de vista estatal, como se ha hecho en
Espafia y otros paises europeos®, donde se han
fomentado politicas mas eficaces para la reduccion de
este importante factor de riesgo cardiovascular.
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To the Editor:
Every day there are more cases with a high number of
adverse health risk factors'. These are accentuated in
the care of patients with heart disease, with greater
damage for the patients and increased costs related to
health complications, hospital stay, and reintegration
into society: tobacco smoking is one of these factors®.
Although estimates of life expectancy reflect how
old a person expects to live, they do not specify the
"expected" state of health in life, due to mortality rates
for certain environments. Mortality statistics by them-
selves are insufficient to fully describe and compare the
health of diverse populations because they underes-
timate the burden of "poor health" caused by chronic
diseases and provide little information on non-fatal
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health outcomes”.

According to the World Health Organization, cardio-
vascular diseases caused 17.5 million deaths world-
wide each year and account for half of all deaths in the
United States and other developed countries, and also
in developing countries™®. As a whole, they constitute
the leading cause of death in adults®. There are coro-
nary risk factors such as smoking, that affect health.
The striking thing about this situation is that it is a
modifiable factor, and patients are unaware of the im-
pact of this bad habit on the vascular endothelium®,

Aladro Miranda® suggests that ischemic heart
disease increases proportionally with tobacco smoking,
because this habit is linked at least to 25% of all cases
of cardiovascular disease, and the likelihood of suf-
fering from heart failure is, among smokers, 1.2 to 1.4
times higher than in nonsmokers. The author notes that
only 10 years after smoking cessation, the risk of car-
diac ischemia reaches the same level of nhonsmokers,
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but this assertion is controversial, because atheros-
clerosis is a chronic inflammatory disease®’, and to-
bacco noxious substances (carbon monoxide, tar and
nicotine) damage the vascular endothelium and favor
the accumulation of macrophages, foam cells, lympho-
cytes and platelets®, leading to the formation of fatty
streak which is the first injury that appears in the
arterial intima®. Subsequently, smooth muscle cell
proliferation triggers and eventually atheromatous
plaques develop”®. Once this complex process has de-
veloped, there is no possibility of "back to top", but only
to limit -after smoking cessation- the progression of
atherogenesis, reduce the size of already formed
plagues and reduce the risk of atherothrombosis™.

Studies in smokers have shown that heart diseases
are their biggest problem and there is a significant
causal relationship, since tobacco smoking increases
several times the risk for ischemic heart disease™
because it decreases high-density lipoproteins (HDL),
increases platelet aggregation, carboxyhemoglobin le-
vels and direct irritation of the endothelium by nicotine
and carbon monoxide,”**! and all this promotes vaso-
spasm, thrombosis, and increased myocardial oxygen
consumption by increasing production of catechol-
amines and heart rate™.

Furthermore, carbon monoxide and hemoglobin
form a stable compound, carboxyhemoglobin, which
has high affinity for oxygen and does not give it to the
oxidation/reduction systems of the tissue'®. Hypoxia
increases endothelial permeability and allows the
passage of cholesterol-rich lipoproteins contributing to
the formation of the atheroma plaque, and restenosis,
in the case of patients with angioplasty. The endothelial
injury breaks prostacyclin-thromboxane balance in
favor of the latter, and predisposes to platelet aggrega-
tion due to the release of thrombogenic factors, and
secondarily, smooth muscle cells are stimulated and
migrate and become myo-intimal elements that acquire
diapedesis capacity, phagocytosis and proteoglycans
and collagen secretion, which are also constituents of
the atheroma plaque’****’,

Nicotine has facilitation effects on postsynaptic
ganglionic transmission and increases noradrenaline
and adrenaline release, which have proven ability to
damage the vascular endothelium, are inducers of
platelet aggregation, increase levels of free fatty acids
and hepatic synthesis of very low density lipoproteins
(VLDL)™® which are, in turn, precursors of low-density
lipoproteins (LDL)’. The increase in sympathetic tone
induced by nicotine also increases myocardial oxygen
consumption, which may result in an imbalance
between increased demand and reduced supply, in the

event of coronary atheromatosis”.

Smokers are 70% more likely to die from cardio-
vascular disease than nonsmokers®. According to sta-
tistics, smokers live 6 years less than non-smokers and
a nonsmoker can suffer a heart attack, but if he or she
had been a smoker it would have happened 6 or 7
years before.'®* Those who consume 20 or more
cigarettes per day have a mortality rate from cardiovas-
cular disease 2 to 3 times greater than nonsmokers>*%.

Smoking is an undeniable risk of restenosis in an-
gioplasty patients, and occlusion of the grafts in those
who underwent revascularization surgery™#°.

And as the vascular endothelium (considered as the
second largest organ in the body after the skin) is only
one, smoking also increases the risk of stroke and
peripheral arterial disease, which can cause disabling
brain injury, lower limb amputations or death®.

Since 1987, every May 31* the "World No-Snuff" is
celebrated as an example of the scientific community's
effort to point out, educate and prevent the risks of
tobacco consumption for the health. However, we need
greater attempts, on the part of the Government, -as
has been done in Spain and other European coun-
tries*- to promote more effective policies for reducing
this important cardiovascular risk factor.
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