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Antecedentes
En relacion con los no fumadores, los fumadores tienen mayor riesgo de desarrollar infarto agu-
do de miocardio, pero cuando lo sufren presentan menor mortalidad. Con el objetivo de identi-
ficar factores que pudiesen influir en este hallazgo, se analizo una poblacion de 751 pacientes
con infarto agudo de miocardio que ingresaron al estudio GEMICA I entre febrero de 1994 y
febrero de 1995.

Material y metodo
La mortalidad intrahospitalaria para los fumadores fue menor que para los ex fumadores y no
fumadores : 2,68% versus 9,18% y 8,83% respectivamente (p < 0,0026) . Los fumadores fueron mAs
jovenes, menos diabeticos e hipertensos y presentaron menos antecedentes de infarto agudo de
miocardio e insuficiencia cardfaca . Durante su evolucion en unidad coronaria desarrollaron mAs
infarto agudo de miocardio tipo Q y de localizacion inferior y recibieron mas trombolfticos .
Luego de ajustar a estas variables de confusion mencionadas, los riesgos relativos para mortali-
dad intrahospitalaria para los ex fumadores y fumadores en relacion con los no fumadores fue-
ron respectivamente : 0,98 (fndice de confianza 95% = 0,42-2,27) y 0,45 (fndice de confianza 95% =
0,20-0,99). La aparicion de angina posinfarto agudo de miocardio, reinfarto intrahospitalario y
fallo de bomba fue similar en los tres grupos .

Conclusiones
Los fumadores con infarto agudo de miocardio presentan menor mortalidad intrahospitalaria en
relacion con los no fumadores . Esta mejor evolucion no alcanza a explicarse por las diferencias
clfnicas existentes entre los grupos . Los factores que explicarfan estos hallazgos inesperados
serfan la presencia de un grado de lesion menos severa de la coronaria responsable del infarto
agudo de miocardio y la exclusion de los pacientes que mueren antes de ser admitidos al hospi-
tal . REV ARGENT CARDIOL 1996; 64 (1) : 65-73 .
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En los pafses desarrollados el tabaquismo es la ma-
yor causa prevenible de invalidez y muerte por en-
fermedades cardiovasculares. Son numerosos los tra-
bajos cientfficos, tanto prospectivos como retrospec-
tivos, que hallaron una asociacion positiva entre el
consumo de tabaco y la enfermedad coronaria . (1-
11) Esta relacion se observo en ambos sexos, en jove-
nes y en viejos . Se atribuyo este exceso de riesgo de

los filtnadores en relacion con los no fivnadores a los
efectos deletereos del cigarrillo a traves de la
aterogenesis, arritmogenesis y a las alteraciones de
la actividad simpatica . (12-17)

Paradojicamente, se observo en otros estudios que
aquellos pacientes que son fumadores, cuando desa-
rrollan un infarto agudo de miocardio (IAM), pre-
sentan menor mortalidad . (18-28) Se atribuyeron es-
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tos resultados a que los fumadores que presentan
IAM son mas jovenes, menos diabeticos, predomi-
nan en el sexo masculino y presentan menos antece-
dentes coronarios en relacion con los no fumadores .

La causa de esta contradiccion no ha sido total-
mente aclarada y hasta la fecha no se ha arribado a
una conclusion definitiva que pudiese explicar la
"proteccion" ejercida por el tabaquismo en los pa-
cientes con IAM. Con el objetivo de estudiar los me-
canismos que pudiesen influir en una mejor evolu-
ci6n del IAM en los fumadores en relacion con los no
fumadores se analizaron los datos del estudio
GEMICA I (Grupo Estudios Multicentricos de Insu-
ficiencia Coronaria en Argentina) .

MATERIAL Y METODO
El GEMICA I fue un ensayo randomizado multi-

centrico, doble ciego, que evaluo la administracion
de amiodarona versus placebo en pacientes con IAM .
La informacion analizada en este estudio pertenece
a los primeros 751 pacientes incorporados a la base
de datos .

Se incluyeron pacientes con IAM de menos de 24
horas de evolucion, sin limite de edad .

Se excluyeron aquellos que al ingreso presentaban :
hipotension arterial (tension arterial < 100 mmHg),
bradicardia (frecuencia cardiaca < 60 latidos por mi-
nuto), bloqueos auriculoventriculares e intraventri-
culares, insuficiencia cardiaca severa, arritmias su-
praventriculares y ventriculares, embarazo, epilep-
sia, hipersensibilidad a la amiodarona o que referfan
haber recibido amiodarona en los ultimos 3 meses y
los que presentaban antecedentes de disfuncion
tiroidea.

Se efectuo diagnostico de IAM de acuerdo con los
criterios clfnicos, electrocardiograficos y enzimaticos
clasicos . (29)

Los datos fueron recolectados por los medicos
intervinientes en el estudio a traves de un cuestiona-
rio estructurado que inclufa las siguientes variables :
tahaquismo, an tecedentes de factores de riesgo cardiovas-
cular como hipertension arterial y diabetes, antecedentes
coronarios, evolucion en unidad coronaria (tipo, localiza-
cion y cornplieaciones del IAM) y tratamiento recibido por
el pacien te .

En base al habito de fumar los pacientes fueron
divididos en tres grupos : fumadores (los que consu-
mian regularmente por lo menos un cigarrillo por
dia y que lo habian hecho como minimo durante un
ano y que habian fumado durante el ultimo ano), ex
furnadores (aquellos que no habian fumado durante
el ultimo afro, pero comunicaban que habian consu-
mido cigarrillos en epocas -ax tteriores) y no fiirnado-
res . La informacion sobre la altura y el peso de los pa-
cientes, presentes antes de los sfntomas de comienzo
del IAM, se obtuvo a partir de los datos aportados
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por los mismos en el momento de ingreso . Se em-
pleo el fndice de Quetelet (kg/m-) como una medi-
da del indice de masa corporal (IMC) . (30)

En el analisis multivariado se incluyeron las si-
guientes variables : edad >_ 70 anos ; sexo; factores de
riesgo coronario como hipertension arterial, diabe-
tes y obesidad (IMC >_ 30); antecedentes coronarios
previos como IAM y angor; tipo y localizacion del
IAM; insuficiencia cardiaca al ingreso y administra-
cion de fibrinoliticos .

Se consider6 como punto final principal la morta-
lidad intrahospitalaria y como puntos finales secun-
darios reinfarto y angina posinfarto durante su in-
ternacion .

Analisis estadistico
Los resultados se expresan como media ± un des-

vio estandar. (31)
Las variables discretas se analizaron mediante el

test de chi cuadrado . Los datos continuos fueron com-
parados mediante la prueba de la varianza . (31)

Los odds ratios (riesgos relativos) que cuantifica-
ron el exceso de riesgo de la presencia en relacion
con la ausencia de la variable fueron calculados con
el metodo de Mantel-Haenszel . (32, 33)

En el analisis multivariado, los ajustes se realiza-
ron mediante un analisis de regresion logfstica mul-
tiple (33) y se consideraron los odds ratio y sus corres-
pondientes intervalos de confianza del 95% como una
estimacion de los riesgos relativos de IAM .

Se estipulo un valor de p menor a 0,05 como sig-
nificativo desde el punto de vista estadistico .

Los datos fueron incorporados en una base de
datos con formato dbase y posteriormente fueron
analizados mediante los programas Epi Info y Sta-
tistica/W.

RESULTADOS
En la Figura 1 se observa que, de los 751 pacientes

incluidos, el 22,63% fueron mujeres, y que la edad
promedio de estas en relacion con los hombres fue 9
anos mayor.

Los fumadores predominaron de manera signifi-
cativa en los hombres en relacion con las mujeres (Fi-
gura 2) y en los jovenes en relacion con los viejos (Fi-
gura 3).

Las edades promedio de los fumadores, ex fuma-
dores y no fumadores fueron respectivamente de
55,14 ± 9,86, 58,97 ± 11,54 y 65,34 ± 13,89 anos (p <
0,0001) .

Las mujeres predominaron de manera significati-
va en el grupo de no fumadores en relacion con los
ex fumadores y fumadores (Tabla 1) .

En la Tabla 1 se observa que, en relacion con los
no fumadores y ex fumadores, los fumadores fueron
menos hipertensos y diabeticos y tuvieron menos
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Tabla 1
Antecedentes y evoluci6n de los 751 pacientes con infarto agudo de miocardio de acuerdo con el tabaquismo

antecedentes de IAM, recibieron mas fibrinoliticos y
desarrollaron con mas frecuencia en su evolucion
IAM de localizacion inferior . En relacion con los no
fumadores, presentaron menos antecedentes de in-
suficiencia cardiaca. No presentaron diferencias en
cuanto al fndice de Killip y Kimball .

La mortalidad intrahospitalaria para los fumado-
res fue menor que para los ex fumadores y no fuma-
dores: 2,68% versus 9,18% y 8,83% respectivamente
(p < 0,0001) (Tabla 1) .

La Tabla 2 muestra los riesgos relativos (odds ratio)
de mortalidad intrahospitalaria luego del analisis
multivariado . La edad igual o mayor a 70 anos, la
diabetes y la insuficiencia cardiaca en unidad coro-
naria (Killip-Kimball II a IV) resultaron predictores
independientes. En relacion con los no fumadores
(valor de referencia), los fumadores presentaron una
reduccion significativa del riesgo de muerte intrahos-
pitalaria del 55% .

DISCUSION
El tabaquismo es uno de los tres factores de riesgo

coronario considerados mayores . Los fumadores, en
relacion con los no fumadores, tienen mas del doble
de probabilidades de desarrollar enfermedad coro-
naria y los grandes fumadores cuadruplican el ries-
go. (34) Se han estimado en mas de 4 .000 los compo-
nentes quimicos del humo del cigarrillo que afectan

al sistema cardiovascular . (34) Estos han sido identi-
ficados como los responsables del desarrollo y pro-
gresion de la aterosclerosis y de los cambios fisiolo-
gicos que exacerban los sintomas de enfermedad co-
ronaria. Entre estos, a la nicotina y al monoxido de
carbono se los ha involucrado como los principales
componentes. La nicotina causa liberacion de adre-
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Fig. 1 . Sexo y edad de la poblacion analizada .
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SEXO
Had promedio ± Desvio

estandar

Hombres 58.28 ± 11 .39
p<0.0001

Mujeres 67.07 ± 11 .96

N"fumndores % Ex fumadores % No fumadores %

	

p

N6mero de pacientes 317 98 336
Edad >_ 70 anos 123 38,80 21 21,43 30 8,93

	

< 0,0001
Sexo femenino 122 38,49 9 9,18 39 11,61

	

< 0,0001

Factores de riesgo coronario
Hipertension arterial 193 60,88 64 65,31 137 40,77

	

< 0,0001
Diabetes 65 20,50 16 16,33 35 10,42

	

0,0008
Obesidad 46 14,51 25 25,51 68 20,24

	

0,0389

Antecedentes
IAM previo 50 15,77 25 25,51 37 11,01

	

0,0014
Angor previo :

Sin angor 182 57,41 57 58,16 204 60,91
< 3 meses 76 23,97 20 20,41 84 25,00
> 3 meses 59 18,61 21 21,43 48 14,28

	

NS
Insuficiencia cardiaca 22 6,94 2 2,04 8 2,38

	

0,0082

Evoluci6n
Fibrinoliticos 161 50,79 52 53,06 228 67,86

	

< 0,0001
JAM Q 248 78,23 80 81,63 297 88,39

	

0,0025
IAM anterior 163 51,42 49 50,00 144 42,86

	

0,073
IAM inferior 119 37,54 44 44,90 174 51,79

	

0,0011
Killip-Kimball 0,00

I 253 79,81 86 87,76 298 88,69
II 37 11,67 9 9,18 25 7,44
III Y IV 9 2,84 3 3,06 5 1,49

	

NS
APIA 38 11,99 7 7,14 35 10,42

	

NS
IAM 24 7,57 5 5,10 13 3,87

	

NS
Mortalidad 28 8,83 9 9,18 9 2,68

	

0,0026
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*Valor de referencia . IC 95%: Intervalo de confianza del 95% .

nalina y noradrenalina, lo que ocasiona aumento de
la frecuencia cardiaca, la tension arterial, el gasto car-
diaco y el consumo cardiaco de oxigeno . (35) El mo-
noxido de carbono tiene una importante afinidad por
la hemoglobina, desplazando al oxigeno . Bastan pe-
quenas concentraciones de este gas para que una ele-
vada proporcion de la hemoglobina se combine con
el. La consecuencia es la hipoxia, que puede provo-
car infarto agudo de miocardio, arritmias o muerte
sl bita . (35)

No obstante estos hallazgos, algunas publicacio-
nes refirieron que durante la evolucion de un infarto
agudo de miocardio los fumadores tienen mejor pro-
nostico que los no fumadores. (18-28) En nuestro es-
tudio, los fumadores presentaron menor mortalidad
intrahospitalaria en relacion con los no fumadores y
ex fumadores .

Antecedentes, evolucion y mortalidad hospitalaria
Se estratifico a la poblacion en tres grupos (fuma-

dores, ex fumadores y no fumadores) para identifi-
car a los no fumadores y considerarlos como grupo
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Tabla 2
Analisis multivariado . Riesgos relativos (odds ratio) de mortalidad intrahospitalaria obtenidos

luego de un analisis de regresi6n logfstica

MUJERES HOMBRES
IBFUMADOR ®EX-FUMADOR ONO FUMADORI

Fig . 2 . Antecedentes de tabaquismo segim el sexo de los 751 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio .

de referencia para efectuar los ajustes estadisticos en
el analisis multivariado (Tabla 2) . Los ex fumadores,
excepto por su edad y sexo, fueron muy similares a
los no fumadores, y por constituir un grupo reduci-
do (98 pacientes) no aporto informacion concluyen.
to desde el punto de vista estadisticos

Los fumadores fueron mas jovenes, menos diabe-
ticos e hipertensos y presentaron menos anteceden-
tes de IAM e insuficiencia cardiaca . Durante su evo-
lucion en unidad coronaria desarrollaron mas IAM
tipo Q y de localizacion inferior y recibieron mas
trombolfticos (Figuras 1 a 3 y Tab'.a 1) .

Si nos basaramos solamente en el analisis univa-
riado se podrfa suponer que los mejores anteceden-
tes, la evolucion en unidad coronaria y el tratamien-
to recibido fueron los responsables del buen pronos-
tico de los fumadores. Estos operarian como factores
de confusion e influirfan en la relacion de los fumado-
res con una menor mortalidad hospitalaria. Otras
investigaciones, que se basaron en un analisis univa-
riado y no profundizaron el metodo estadistico, atri-
buyeron a estos factores la mayor sobrevida de los

% DE PACIENTES

Manor de 70 anos

	

Igual o mayor de 70 anos

~OFUMADOR ®EX-FUMADOR ONO FUMADON

Fig . 3 . Antecedentes de tabaquismo segun la edad de los 751 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio.

Odds ratio IC 95% p
Edad >_ 70 anos 2,40 1,26-4,56 0,008
Sexo femenino 1,96 0,90-4,17 NS
Hipertension arterial 1,48 0,78-2,78 NS
Diabetes 1,97 1,00-3,86 0,048
Obesidad 1,00 0,49-2,25 NS
IAM previo 1,06 0,49-2,27 NS
Fibrinoliticos 0,59 0,31-1,12 NS
Insuficiencia cardiaca 3,37 1,27-8,98 0,011
IAM Q 0,95 0,44-2,03 NS
IAM inferior 0,57 0,30-1,09 NS
No fumadores 1 *
Ex fumadores 0,98 0,42-2,27 0,96
Fumadores 0,45 0,20-0,99 0,047
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fumadores en relacion con los no fumadores . (18.-21,
23-25)

Para evaluar el papel del tabaquismo como pre-
dictor independiente de muerte, existen tres meto-
dos para enfrentar estos factores de conffision : 1) valo-
rar la confusion en el analisis estadistico a traves de
la estratificacion, 2) restringir la muestra a niveles
limitados de variables de confusion o 3) utilizando
tecnicas estadisticas de analisis multivariado. En
nuestra investigacion, por una cuestion metodologi-
ca, empleamos este ultimo metodo .

Luego de ajustar mediante un analisis de regre-
sion logistica a los factores de confusion mencionados,
los riesgos relativos para mortalidad intrahospitala-
ria para los ex fumadores y fumadores en relacion
con los no fumadores fueron respectivamente : 0,98
(IC 95% = 0,42-2,27) y 0,45 (IC 95% = 0,20-0,99) (Ta-
bla 2) . Por lo tanto, los factores de confusion -mejores
antecedentes y evolucion en unidad coronaria y ma-
yor tratamiento- se asociaron inversamente a la
mortalidad hospitalaria pero no fueron determinan-
tes en el mejor pronostico de los fumadores . Por lo
tanto, el tabaquismo fue un predictor independiente
de menor mortalidad en unidad coronaria (Tabla 2) .

Otros autores como Kelly (22), Mueller (26) y
Barbash (28) tambien emplearon tecnicas estadisti-
cas de analisis multivariado en pacientes con IAM y
demostraron, de manera similar a nuestro estudio,
que los fumadores presentaban mejor sobrevida que
los no fumadores, y no porque se encontraran en
mejores condiciones, sino por algun otro mecanismo
hasta ahora desconocido .

Una causa potencial de sesgo
Dentro de la secuencia de los disenos empleados

para analizar una relacion causa-efecto se emplean
en primer lugar los estudios de observacion descripti-
vos y luego los ensayos experimnentales . Estos son acep-
tados como los mas concluyentes, pero en muchas
oportunidades la randomizacion puede resultar no
etica, y en otras circunstancias -como por ejemplo
en nuestra investigacion- impracticable . Por consi-
guiente, una asociacion como la descripta en este tra-
bajo debe ser analizada en el contexto de un diseno
observacional .

En este tipo de estudio es necesario, antes de pro-
porcionar conclusiones validas, buscar las fuentes
potenciales de sesgo y considerar su posible impac-
to. En los estudios de observacion, una muestra dis-
torsionada por el proceso de seleccion es una causa
frecuente de error. Como esta investigacion es retros-
pectiva, es posible que ciertos factores asociados a la
variable estudiada (tabaquismo) no sean tornados en
cuenta y esto represente un sesgo .

El desconocimiento del total de pacientes con IAM
que tendrfan que haber sido admitidos a los hospita-
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les y no lo fueron por haber fallecido siibitamente
antes de su ingreso a unidad coronaria, es una limi-
tacion de nuestro estudio (variable desconocida) . Por
no haber tenido acceso a los datos de estos pacien-
tes, no incluidos por haber fallecido antes de ingre-
sar, se desconocen las caracteristicas de los mismos .
Entre estos, es probable que los fumadores hubieran
presentado mayor tendencia a morirse repentina-
mente. Por lo tanto habrian ingresado a unidad co-
ronaria los fumadores con menos riesgo, pues los mas
graves se habrian muerto antes. Esta explicacion es
factible, pues en los fumadores se ha descripto un
aumento de catecolaminas que explicaria un bajo
umbral de fibrilacion ventricular, (35, 36) y tambien
se ha observado que infusiones de nicotina se aso-
cian a extrasistolia ventricular . (37) Estas arritmias
aumentan la incidencia de muerte subita observada
en fumadores que presentan IAM . (38)

Por lo tanto, si el objetivo fue analizar todos los
pacientes con IAM, nuestra investigacion presento
un sesgo en la incorporacion de los mismos, pues no
se incluyeron todos, sino aquellos que sobrevivieron
a las primeras horas .

Tipo de obstrucci6n coronaria
El desarrollo de una placa aterosclerotica se aso-

cia a la presencia de uno o mas factores de riesgo
como tabaquismo, hipertension arterial, dislipemia,
diabetes, etc . Ademas, es necesario que actuen los
factores de riesgo trombogenicos como el tabaquis-
mo, el nivel plasmatico de epinefrina, la actividad
del sistema litico fisiologico, el grado de dano (fisura
o ulcera), etc .

El tabaquismo desempenarfa un papel destacado,
pues actuaria de dos maneras distintas : favorecien-
do el desarrollo de la placa aterosclerotica durante
las primeras etapas, y luego en el momento de la ro-
tura de placa y la formacion del trombo . Esta trom-
bogenicidad aumentada en los fumadores fue des-
cripta por Galea y colaboradores, (39) Wilhemsen y
colaboradores (40) y Fitzgerald y colaboradores . (41)
Por lo tanto, la obstruccion coronaria en los fumado-
res seria mas trombogenica y menos aterogenica en
relacion con los sujetos que no fuman .

Gomez y colaboradores observaron en las coro-
nariografias realizadas en pacientes con IAM, entre
la hora y media y las 4 horas de la trombolisis, que
los fumadores presentaban en relacion con los no
fumadores una mayor permeabilidad coronaria de
la arteria responsable. (42) Este hallazgo dio susten-
to a la hipotesis basada en un mayor mecanismo
trombogenico en los fumadores, que los haria mas
susceptibles para la terapia trombolftica .

Zahger y colaboradores, en un analisis de 382 pa-
cientes con IAM que habfan recibido tromboliticos,
hallaron que la mejor perfusion coronaria de los fu-
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madores en relacion con los no fumadores fue ob-
servada en las coronariograffas realizadas a los 90
minutos y no en aquellas realizadas a las 18 y 36 ho-
ras. (43) Quizas esta mejor permeabilidad prematu-
ra del vaso es la responsable de una mejor sobrevida
de los fumadores . (44)

Otros estudios
Los primeros estudios que aportaron datos sobre

la menor mortalidad de los fumadores en relacion
con los no fumadores fueron desarrollados por
Weinblatt y colaboradores en 1968, (18) Helmer y
colaboradores en 1973 (19) y Kitchin y Pocock en 1977 .
(20) En estas investigaciones, los pacientes con IAM
no recibieron tromboliticos y presentaron una mor-
talidad intrahospitalaria muy elevada. Ninguno de
estos estudios fue elaborado desde el punto de vista
estadistico con tecnicas de analisis multivariado .

En 1985 Kelly y colaboradores (22) hallaron que,
de 2.955 pacientes con IAM, los fumadores presenta-
ron una reduccion significativa del riesgo de muerte
intrahospitalaria en relacion con los no fumadores .
Esa diferencia persistio con signification estadistica
luego de controlar con analisis multivariado otras
variables de confusion .

El ensayo AIMS (24) y el estudio de Wilcox y cola-
boradores, (25) ambos publicados en 1990, incluye-
ron un numero significativo de pacientes con IAM
que habian recibido tromboliticos, e informaron de
una reduccion de la mortalidad hospitalaria de los
fumadores en relacion con los no fumadores . En la
elaboration estadistica no efectuaron ajuste a otras
variables .

De todos los estudios publicados hasta la fecha, el
que incluyo mayor numero de pacientes fue el de
Barbash y colaboradores . (28) Estos autores analiza-
ron los datos de 8 .387 pacientes con IAM que reci-
bieron tromboliticos. Los fumadores, en relacion con
los ex fumadores y no fumadores, presentaron una
menor mortalidad hospitalaria (5,4% versus 8,2% y
12,8%; p < 0,0001). Estos datos muestran un gradien-
te dosis-respuesta, pues los ex fumadores presenta-
ron una mortalidad intermedia entre fumadores y no
fumadores . Tambien se hallo que la mortalidad de
los fumadores se relaciono inversamente con el nu-
mero de cigarrillos consumidos, dato que aumenta
la fuerza de la asociacion hallada . Esta reduccion de
la mortalidad para los fumadores persistio hasta los
6 meses de seguimiento .

Algunos de los estudios mencionados, por haber
sido realizados antes de la era trombolitica, no em-
plearon fibrinoliticos en sus pacientes . (18-20, 22)
Otras investigaciones mas modernas analizaron los
datos de pacientes que eran incluidos en ensayos que
estudiaban los efectos de estos farmacos. (24, 25, 28)
En estos liltimos estudios, se atribuyo a una mejor
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respuesta a la terapia fibrinolitica el mejor pronosti-
co de los fumadores en relacion con los no fumadores .

Nuestro estudio, a diferencia de los mencionados
anteriormente, por estar constituido con datos de un
ensayo orientado a analizar otra droga no vinculada
a los tromboliticos -analizo la administration de
amiodarona versus placebo en el IAM-, incorporo
pacientes con y sin terapia fibrinolitica . Por consi-
guiente, fue una excelente oportunidad para incor-
porar en la ecuacion de regresion logfstica la admi-
nistracion de tromboliticos como variable de confu-
sion (Tabla 2) .

Hasta aqui se estudiaron tres mecanismos que
podrfan estar vinculados con la mejor evolucion in-
trahospitalaria de los fumadores en relacion con los
no fumadores . Solo los antecedentes, la evolucion en
unidad coronaria y la administration de tromboliti-
cos pudieron ser analizados y controlados a traves
de un analisis multivariado, y se determine que la
menor mortalidad de los fumadores durante un IAM
no alcanzo a explicarse por las mejores condiciones
de estos .

Los otros dos mecanismos probables, como la
mortalidad precoz y la mayor trombogenicidad de
los fumadores en relacion con los no fumadores, con-
tinuaran siendo una hipotesis y seran necesarios nue-
vos estudios y otros disenos mas originates para que
los mismos sean confirmados . Probablemente la rea-
lizacion de estudios de observation longitudinales
realizados en grandes grupos poblacionales, y que
proporcionen datos acerca de la verdadera inciden-
cia del IAM, ayuden a esclarecer esta paradoja .

Nuestros resultados no deberian hacer pensar que
el tabaquismo es protector ; por el contrario, aumen-
ta notablemente el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular. Nuestros hallazgos, asf como los de otros au-
tores, deben ser considerados como una contribution
al estudio de la fisiopatologfa del IAM en los
tabaquistas, y no deberian constituirse en un incen-
tivo para que el no fumador comience a fumar o el
que fuma continue fumando .

CONCLUSIONES
En relacion con los no fumadores, entre los fuma-

dores hubo menos hipertensos y diabeticos y tuvie-
ron menos antecedentes de IAM y de insuficiencia
cardfaca. Recibieron mas fibrinoliticos y desarrolla-
ron en su evolucion sobre todo IAM de localization
inferior.

Los fumadores con IAM presentan, en relacion
con los no fumadores, menor mortalidad intrahos-
pitalaria, con una reduccion del riesgo de 55% . Esta
evolucion mejor no alcanza a explicarse por las di-
ferencias clinicas existentes entre los grupos . Los fac-
tores que explicarian estos hallazgos inesperados
serfan la presencia de un grado de lesion menos se-
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vero de la coronaria responsable del IAM y la exclu-
sion de los pacientes que mueren antes de ser admi-
tidos al hospital .

SUMMARY

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN
SMOKERS

Background
It is well established that cigarette smoking is a
major contributor to the risk of myocardial infarc-
tion. Paradoxically, the short-term prognosis after
myocardial infarction has been reported to be bet-
ter in smokers . The purpose of this study was to
identify factors that could contribute to this curi-
ous finding. To examine this, we analyzed data from
the GEMICA I (Grupo Estudios Multicentricos de
Insuficiencia Coronaria en Argentina) study.
Methods and results
The study population consisted of 751 patients ad-
mitted to the hospital with myocardial infarction .
Patients were divided into three groups: nonsmok-
ers, ex-smokers and active smokers . The smoking
group included less women, was younger, had a
lower prevalence of hypertension and diabetes
mellitus and a lower rate of past history of previ-
ous myocardial infarction or heart failure . The in-
hospital mortality of current smokers was lower
than that of ex-smokers and nonsmokers: 2.68%
versus 9.18% and 8 .83%, respectively (p < 0.0026) .
When the baseline variables that were associated
with in-hospital mortality were accounted for, the
odds ratios of ex-smokers and smokers in relation
to nonsmokers were respectively : 0.98 (IC 95% _
0.42-2.27) and 0 .45 (IC 95% = 0.20-0.99) .

Conclusions
While cigarette smoking is a risk factor for myo-
cardial infarction, smokers have a significantly bet-
ter hospital outcome than ex-smokers and non-
smokers. Factors which might explain this unex-
pected finding include the possibility of a less se-
vere degree of underlying coronary disease and the
exclusion of patients who died prior to hospital
admission .
Key words Cigarette smoking - Acute myocardial infarction -

Mortality
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