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Tabaquismo y síndromes isquémicos agudos.
¿Cuál es la paradoja?

EDUARDO F. MELE*#

Es un hecho conocido la importancia del tabaquis-
mo como factor de riesgo cardiovascular y su indiscu-
tible incidencia en la morbimortalidad de ese origen.

El consumo de tabaco favorece la progresión de la
aterosclerosis, perturba la función endotelial, aumen-
ta la agregación plaquetaria y el fibrinógeno y de esta
forma produce un estado de hipercoagulabilidad que
favorece la producción de trombos. De esta manera, la
probabilidad de sufrir un evento coronario agudo se
incrementa entre 2 y 4 veces o más aún si se asocia
con otros factores de riesgo. (1) Desde el advenimien-
to de la terapéutica de reperfusión para los síndromes
isquémicos agudos con supradesnivel del segmento ST,
en algunos estudios aleatorizados y registros se ob-
servó que los pacientes fumadores tenían una morta-
lidad hospitalaria menor durante el evento agudo que
los no fumadores, lo cual se denominó “paradoja del
fumador”. (2, 3) Una de las explicaciones para este
fenómeno es que la oclusión coronaria que desencade-
na el infarto en el fumador tiene un componente
trombótico mayor que de lesión fija, por lo que el tra-
tamiento de reperfusión tendría más éxito. Una se-
gunda explicación, no excluyente, es que en realidad
los fumadores que tienen un evento coronario tienen
un perfil de riesgo clínico menor que los no fumado-
res, y menos arterias comprometidas, por lo que cuan-
do se ajustan las diferencias por otras variables el efec-
to “beneficioso” del tabaquismo sobre la probabilidad
de sobrevida al evento no es tal. (4) El tabaquismo se
ha descripto además como uno de los factores predis-
ponentes al infarto con coronarias angiográficamente
normales. (5)

Investigadores del grupo TIMI analizaron el perfil
clínico de riesgo y las características del flujo coronario
macrovascular y microvascular postrombólisis en 2.573
pacientes mediante el grado TIMI de flujo y de perfu-
sión. (6) Se observó que los fumadores tenían un per-
fil de riesgo menor por edad, diabetes e hipertensión,
y tenían una incidencia mayor de enfermedad de un
vaso y menor compromiso de la descendente anterior,
y tuvieron menor mortalidad. Los fumadores alcanza-
ron flujo TIMI 3 con más frecuencia, pero no hubo
diferencias en el TIMI de perfusión ni en la resolu-
ción temporal del supradesnivel del ST. Además, se
ha descripto mediante SPECT que los fumadores tie-

nen mayor cantidad de miocardio viable en las zonas
lesionadas que los no fumadores. (7)

En el presente número de la Revista Argentina de
Cardiología, Ferreirós y colaboradores, en represen-
tación del Área de Investigación de la Sociedad Ar-
gentina de Cardiología, publican un interesante tra-
bajo en el que en forma retrospectiva analizan en las
bases de datos de los estudios STRATEG-SIA (pacien-
tes con síndrome coronario agudo sin supradesnivel
del segmento ST) y del Registro IAM 1999 (pacientes
con supradesnivel del ST) el papel del tabaquismo
como factor pronóstico en la evolución del evento agu-
do en ambos grupos de pacientes. (8)

Cabe aquí hacer una mención a la calidad y la uti-
lidad que han tenido los trabajos realizados en los úl-
timos años por el Área de Investigación de la Sociedad
Argentina de Cardiología, en colaboración con algu-
nos de sus Consejos Científicos, para el conocimiento
de la realidad epidemiológica y asistencial de la pato-
logía cardiovascular en nuestro país.

Con respecto al trabajo que nos ocupa, en el grupo
de pacientes con supradesnivel del ST, sus hallazgos
coinciden con gran parte de la literatura. Los pacien-
tes tabaquistas fueron más jóvenes y con un perfil de
menor riesgo clínico y tuvieron menos mortalidad que
los no fumadores. Luego del análisis multivariado, el
hecho de fumar siguió teniendo significación como
predictor de mayor sobrevida del evento agudo.

Dado que sus datos provienen de dos registros, no
de ensayos clínicos, resulta interesante la compara-
ción con otros registros publicados.

En el 2do Registro Nacional de Infarto de los Esta-
dos Unidos en un subgrupo de casi 300.000 pacientes
se analizó esta variable y se encontró que el 24% de
los pacientes eran tabaquistas en el momento del in-
farto agudo y que su mortalidad era de la mitad res-
pecto de los no fumadores. (9) Cuando se realizó el
análisis multivariado de riesgo se vio que los fumado-
res eran 14 años menores que los no fumadores. Asi-
mismo, aquéllos tuvieron una incidencia mayor de in-
farto con onda q y menos antecedentes de diabetes,
hipertensión, angina previa y cirugía de revasculariza-
ción. Con el ajuste de la variable tabaquismo a las de-
más variables en análisis, el beneficio relativo de ser
fumador para mortalidad disminuyó en forma franca,
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aunque sin perder su significación estadística (el OR
de 0,46 pasó a 0,86). Debe hacerse hincapié en que cer-
ca de la mitad de los pacientes incluidos en el registro
fueron excluidos de esta comunicación. Los autores con-
cluyen que la mayor parte del menor riesgo del
tabaquista, pero no todo, se explica por la edad menor.

El registro alemán ACOS, presentado recientemen-
te, incluyó más de 5.000 pacientes con infarto con
supradesnivel del ST de 154 hospitales. (10) El 54%
eran no fumadores. Los fumadores eran 15 años más
jóvenes, tenían menos hipertensión y diabetes y reci-
bieron tratamiento de reperfusión con más frecuencia.
La mortalidad hospitalaria fue casi 3 veces superior en
los no fumadores (13,3% versus 4,7% de los fumado-
res). Sin embargo, luego de corregir las variables de
acuerdo con las características basales y al tratamiento
recibido, el ser fumador no resultó un predictor de
menor mortalidad en el análisis multivariado, a dife-
rencia de lo que informan el trabajo de Ferreirós y cola-
boradores y el registro norteamericano.

Resultados similares se observaron en una serie
francesa de 790 pacientes, en la que los no fumadores
fueron de más edad y tuvieron mayor incidencia de
shock cardiogénico en la admisión. (11) Si bien la mor-
talidad de los no fumadores también fue 3 veces ma-
yor, en el análisis multivariado el no fumar tampoco
fue un predictor independiente de mortalidad. Un re-
gistro de infarto realizado en Grecia sobre 7.433 pa-
cientes, llegó a las mismas conclusiones. (12) Los pa-
cientes fumadores tuvieron menor mortalidad, pero
luego del ajuste a otras variables, esa diferencia per-
dió su significación estadística.

Las diferencias entre los resultados de los distin-
tos trabajos residen únicamente en la persistencia o
no del factor tabaquismo como variable predictora in-
dependiente de mejor sobrevida luego de efectuado el
análisis multivariado, pero no difieren en cuanto a las
tendencias globales. Esto puede explicarse por dife-
rencias poblacionales, uso diferente de tratamientos
de reperfusión o de métodos estadísticos utilizados,
pero no cambia el significado clínico de los hallazgos
en lo que hace a la aparición más precoz del evento
coronario en tabaquistas, en pacientes que por otra
parte tienen un menor riesgo clínico y, por ende, me-
nor mortalidad en el evento agudo.

Otro aspecto interesante y valioso del estudio de
Ferreirós y colaboradores es el análisis de lo que ocurre
con los pacientes con síndrome coronario agudo sin
supradesnivel del ST. Como mencionan los autores, es
escasa la bibliografía al respecto. Tanto un análisis re-
trospectivo del estudio PURSUIT como el registro ar-
gentino ECLA 3 mostraron sólo una tendencia a la mejor
evolución de los pacientes fumadores. (13, 14) En el
primero de ellos, los fumadores tenían un perfil de riesgo
más favorable y eran más jóvenes, pero en el análisis
luego del ajuste de variables la mortalidad no difirió
significativamente. En el estudio ECLA 3, el ser fuma-
dor se asoció sólo con una incidencia menor de evento
combinado (infarto y muerte).

En el estudio de Ferreirós y colaboradores, la evo-
lución de los fumadores fue similar a la de los no fu-
madores, pese a que los primeros eran 10 años más
jóvenes y tenían menos indicadores de riesgo clínico.
La diferente fisiopatología con trombo no oclusivo y
mayor componente de placa inestable, como proponen
los autores, y la inutilidad de los fibrinolíticos en esta
entidad son posibilidades que deben investigarse como
causa de estas diferencias.

Entonces, de acuerdo con estos hallazgos, ¿cuál es
el mensaje que deberíamos leer en el estudio de
Ferreirós y colaboradores y en los otros sobre la “pa-
radoja del fumador”? ¿Que si un paciente sufre un sín-
drome isquémico agudo con supradesnivel del ST y es
fumador va a tener un pronóstico “mejor” que el no
fumador y que si es sin supradesnivel del ST el pro-
nóstico es prácticamente el mismo? Ciertamente no, y
esto es un punto importante en estos tiempos de rápi-
da difusión mediática del conocimiento médico. El
mensaje que transmiten estos estudios es que el que
fuma tiene una probabilidad mucho mayor de sufrir
un evento coronario y que lo va a sufrir pese a poseer
un perfil de riesgo menor en cuanto a otras variables.
Además, el evento en el tabaquista se va a producir
cronológicamente 10 a 15 años antes de lo que le “co-
rrespondería” por el resto de sus factores de riesgo, lo
cual puede provocarle un deterioro más precoz de su
función ventricular a una edad más temprana y por
consiguiente un pronóstico de largo plazo peor.

Pero para transmitir adecuadamente este mensaje
y aconsejar a los pacientes y a la comunidad el aban-
dono del tabaquismo, los médicos tenemos que incor-
porar este concepto firmemente a nuestra práctica
cotidiana. La prevalencia de tabaquismo es alta entre
los pacientes, aun entre aquellos que ya han sufrido
un evento coronario.

Pero como muestra un trabajo reciente en nuestro
medio, también lo es entre los médicos. (15) ¿No es
ésta la paradoja?
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