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Resumen

Introduccién: El tabaquismo es un factor de riesgo independiente para el desarrollo
de enfermedad cardiovascular, entendemos que los tabaquistas desarrollan diferentes
tipos y manifestaciones de enfermedad cardiovascular, en el presente trabajo de
investigacion se divide la poblacion de tabaquistas activos segun el nivel de COe, con
el objetivo de entender mejor la evolucion, y compromiso de la enfermedad coronaria
en este grupo de pacientes.

Objetivos: Verificar si existe relacion entre el nivel de COe y el compromiso
aterosclerético coronario en pacientes tabaquistas activos cursando IAMCEST.

Pacientes y métodos: Es un estudio descriptivo, transversal, que incluyé 54
pacientes tabaquistas activos internados con diagnostico de IAMCEST, se les realiz6
una medicion de COe a su ingreso a UCO, vy segun el valor de COe obtenido se
dividieron en dos grupos, grupo 1 (0 a 9 ppm) y grupo 2 (COe >10 ppm), los pacientes
fueron a CCG y se comparoé los niveles de COe con el grado de afectacion coronaria.
Ademds, se obtuvo informacion de los factores de riesgo, comorbilidades y
antecedentes cardiovasculares. El andlisis estadistico se realiz6 con el programa IBM
SPSS Statistics version 20, el nivel de significacion fue p < 0.05.

Resultados: Del total de 54 pacientes, en el grupo 1 se obtuvo un total de 29
pacientes, y en el grupo 2 de 25 pacientes, la edad media fue de 64 vs 54 afios, el sexo
masculino fue el mas frecuente en ambos grupos y poseian caracteristicas basales
similares, se encontr6 una asociacion entre el nivel de COe y el numero de vasos
coronarios comprometidos, en el grupo 2 fue mas frecuente el hallazgo de enfermedad
coronaria severa de Unico vaso. (Chi 25,257, p 0.0001, IC 95%)

Conclusion: Se encontré6 una asociacion entre el nivel de COe medido y el
compromiso coronario por angiografia, en tabaquistas activos internados por IAMCEST,
en los pacientes del grupo 1 (< 10ppm) el compromiso fue de 2 o 3 vasos coronarios vs
el grupo 2 (COe >10 ppm) que presentd compromiso severo de (nico vaso.

Palabras clave: Monoxido de carbono exhalado (COe), Tabaquismo, Infarto agudo

de miocardio, Compromiso coronario por angiografia.



1. Introduccidn

El tabaquismo es una enfermedad adictiva crénica, que evoluciona con recaidas; es
la primera causa evitable de muerte en los paises desarrollados. En el 80% de los casos
se inicia antes de los 20 afios. En Espafia, la edad media de inicio al consumo del tabaco
se sitla en los 13,4 afios. En Argentina segun la Encuesta mundial sobre tabaco en
jévenes 2020, el 20,2% del total de estudiantes (1251 estudiantes entre 13 y 15 afios)
consume actualmente algun producto de tabaco, con tendencia de un mayor consumo
femenino (20% vs 15,5%). 1 Aproximadamente el 33% de la poblacion mundial es
consumidora de tabaco y la prevalencia de tabaquistas en los distintos paises varia
entre cifras del 15-16%.

El tabaquismo es un factor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular,
cada afio provoca la muerte de mas de 5 millones de personas, y, de seguir asi las
proyecciones no son optimistas, en el 2030 provocara la muerte de 8 millones de
personas, momento en el que aproximadamente el 80% de las defunciones se
produciran en paises de ingresos bajos y medios (WHO, 2020), a pesar de toda esta
informacion disponible, muchos tabaquistas no perciben que fumar sea perjudicial para
ellos.

En el humo del tabaco se han identificado hasta 4500 sustancias toxicas, muchas de
ellas farmacol6gicamente activas y con actividad cancerigena, dentro de estas cabe
destacar el mondéxido de carbono y la nicotina por ser cuantificables y darnos una pauta
del estado de tabaquismo del paciente.

A pesar de la relacion clara entre el tabaquismo y la enfermedad coronaria, los
mecanismos fisiopatolégicos no se comprenden completamente, y podrian estar
interrelacionados, entre ellos se encuentra la hipoxia celular, la inflamacion, el estado
protrombdtico basal aumentado, la disfuncién endotelial, las catecolaminas, y los
efectos del tabaquismo sobre otros factores de riesgo.

A pesar de la evidencia del tabaquismo en la enfermedad coronaria, algunos autores
encontraron que los pacientes tabaquistas que recibieron un agente fibrinolitico para

una IAM tenian mejor pronostico que los no tabaquistas, este fenémeno se llama la



paradoja del fumador y podrian estar varios mecanismos involucrados, que seran
detallados en el desarrollo de este trabajo se investigacion.

En la actualidad no existe un marcador biolégico que nos ayude a determinar el
compromiso aterosclerético coronario, y entre los métodos para evaluar la intensidad
del consumo de tabaco tenemos en la determinacion de COHb en muestra sanguinea,
CO exhalado y oximetros de pulso de ocho longitudes, en el presente trabajo se utilizo
la medicion de CO exhalado con el dispositivo pico+ Smokerlyzer al ser un método no
invasivo, barato, réapido, portatil, asi como también los valores de referencia se
encuentran muy bien estudiados y detallados. El desarrollo de enfermedad coronaria
incluso comparando a los pacientes tabaquistas es incierto, la medicion de CO exhalado
ayudaria a entender aun mas esta relacién y tendriamos un método cuantificable en
este tipo de pacientes.

En el presente trabajo se pretende verificar su existe una asociacion entre el COe y
el compromiso aterosclerético coronario por CCG, en tabaquistas actuales con

diagnostico de IAMCEST.

2. Justificacion

El tabaquismo es la principal causa evitable de muerte y es un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de enfermedad cardiovascular, dentro de sus
componentes del humo de tabaco, podemos destacar al mondxido de carbono y la
nicotina por ser cuantificables y que se pueden asociar al estado de tabaquismo del
paciente.

El uso del mondxido de carbono exhalado (COe) como marcador biol6gico, es una
herramienta de facil medicion, no invasiva, de bajo costo, rapida, con un resultado
inmediato a la cabecera del paciente, que nos permite tener un parametro cuantificable
y objetivo de la intensidad del tabaquismo del paciente.

El objetivo principal de este trabajo de investigacion es verificar si existe una relacién
entre los niveles de COe y el compromiso de enfermedad coronaria por angiografia en

tabaquistas activos cursando un IAMCEST, en el camino se pretende entender los



mecanismos fisiopatolégicos que podrian estar involucrados, todo esto con la finalidad
de tener un biomarcador de rapida medicién en la unidad coronaria, saber la
probabilidad de encontrar enfermedad de un solo vaso vs multivaso, e incluso
encaminar a los pacientes tabaquistas a una terapéutica precoz desde su internacion.

Los tabaquistas desarrollan diferentes tipos y manifestaciones de enfermedad
coronaria, al dividir la poblacion de tabaquistas activos se pretende entender mejor la
evolucién de la enfermedad coronaria, las caracteristicas de los pacientes, y factores de
riesgo asociados.

Los resultados y asociaciones encontradas en este trabajo de investigacion deben
ser interpretados en el contexto clinico del paciente y considerado como una ayuda

diagnostica en los pacientes internados con diagnostico de IAMCEST.

3. Objetivos
3.1 Objetivo General
- Verificar si existe relacion entre el nivel de COe y el compromiso aterosclerético
coronario en pacientes tabaquistas activos cursando IAMCEST.
3.2 Objetivos Especificos
- Definir la relacion entre los niveles de COe y el nimero de vasos coronarios
afectados en la Cinecoronariografia (CCG) en pacientes tabaquistas activos
cursando IAMCEST.
- ldentificar el compromiso vascular coronario (localizacion del 1AM y arteria
comprometida) segun los niveles de COe en pacientes tabaquistas activos

cursando IAMCEST.

4. Marco teérico
4.1 Tabaquismo y enfermedad coronaria

La asociacién entre fumar y enfermedad cardiovascular se sospechd por primera vez
a principios del siglo XX, antes del estudio de Framingham el tabaquismo no era

aceptado como una causa real de cardiopatia, incluso la American Heart Association



hizo publico en 1956 un informe en el que afirmaba que la evidencia existente era
insuficiente para llegar a la conclusibn de que hubiera una relacion tabaquismo y
enfermedad coronaria 2. Los datos del estudio Framingham son representativos de la
evidencia epidemiolégica prospectiva sobre la asociacion entre tabaquismo y
morbilidad-mortalidad cardiovascular.

Actualmente los efectos del tabaquismo sobre el sistema cardiovascular son bien
conocidos, en todos los estudios epidemiolégicos se muestra que el tabaquismo es un
factor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular, aterosclerosis,
enfermedad coronaria isquémica incluido 1AM, y muerte; siendo ademas el factor de
riesgo modificable mas importante para aterosclerosis. 4

Existen dos clases de humo de tabaco: la corriente primaria o principal, que es la que
aspira el fumador hacia sus pulmones al inhalar el cigarrillo y representa alrededor del
15%, y la corriente secundaria, que es el humo que se desprende hacia el ambiente
desde la punta encendida, entre bocanada y bocanada, este queda en suspension en
un ambiente donde hay personas fumando y representa el 85% del humo de tabaco. *
% La corriente secundaria es la responsable de toda la patologia que se asocia con el
consumo pasivo del tabaco.

Tanto en la corriente primaria como en la secundaria se han detectado hasta 4.500
sustancias toxicas. De todas estas sustancias el Monodxido de Carbono, la nicotina, las
nitrosaminas, los alquitranes y las sustancias oxidantes son las que con mayor
frecuencia, producen enfermedad, tanto en el fumador activo como en el pasivo. *

A pesar de la gran cantidad de datos y esfuerzos para educar al publico, muchos
fumadores no perciben que fumar sea perjudicial para ellos (o0 para quienes los rodean
através de la exposicion al humo). Por ejemplo, en un estudio de 737 fumadores activos,
mas del 60% de ellos no creian que tuvieran un mayor riesgo de sufrir un IAM. 1°
4.2 Nicotinay Monéxido de Carbono (CO)

4.2.1 Nicotina
La nicotina es el principal ingrediente psicoactivo que contiene el tabaco, es un

alcaloide que se absorbe rapidamente inicialmente por la mucosa oral y posteriormente



por los pulmones. El fumador ingiere entre 1 y 2 mg de nicotina por cigarrillo, en torno
al 10% de la presente en un cigarrillo. !

Esta molécula es similar a la acetilcolina por lo que es capaz de unirse a los
receptores nicotinicos del mismo (NAChR). La exposicion cronica altera la expresion de
distintos genes, la regulacién de los receptores nicotinicos e incrementa la intensidad
de la sinapsis *. Es liposoluble y esto facilita su paso a través de la barrera
hematoencefalica, la barrera placentaria e incluso se detecta en la leche materna.

Los niveles plasmaticos de nicotina se correlacionan bien con los efectos
farmacologicos del tabaco, su vida media de eliminacién es de 30 minutos, no obstante,
después de un habito prolongado se puede aproximar a las 2 horas. Su metabolismo es
hepatico y solo un 5-10% se elimina por via urinaria sin transformar.

4.2.2 Mono6xido de Carbono (CO)

El mondxido de carbono (CO) es un gas incoloro, inodoro, insipido, no irritante,
producto de la combustiébn incompleta de materia organica entre ellas el tabaco,
inhalandose unas 400 partes por millén (ppm) con cada calada, * aproximadamente un
cigarrillo contiene 10 — 23 mg en el humo de la corriente primaria. !

Las dos principales fuentes de la exposicion al CO son el tabaquismo y la fuente
ambiental (combustién de combustibles como queroseno, madera o carbén y la emision
de los vehiculos). 1% Existe evidencia epidemioldgica en la cual trabajadores expuestos
a concentraciones altas de CO tienen mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular
comparada con la poblacién general. **

El CO se absorbe rapidamente al torrente sanguineo a través de la red capilar
alveolar y compite con el oxigeno por los mismos puntos de unién a la hemoglobina (Hb)
formando carboxihemoglobina (CO-Hb).*? La afinidad del CO por la Hb es 240 veces
mayor que la del oxigeno y da como resultado un transporte y una utilizacién deficiente
del oxigeno.

La CO-Hb tiene una vida media de aproximadamente 6 horas, su principal via de

eliminacion es respiratoria y depende principalmente de la ventilacion minuto, sus



niveles se normalizan a partir de las 48-72 horas de abandonar el consumo. #1214 La
CO-Hb se puede usar como marcador de la exposicién al tabaco. 2

La exposicién al CO esta implicada en el proceso de aterosclerosis, estudios en
conejos y monos reportan acumulaciéon de colesterol en la aorta, arterias coronarias y
dafio endotelial. > %% El dafio de la pared vascular esta relacionado con la infiltracion
anormal de lipidos y a un aumento de la permeabilidad capilar. °
4.3 Fisiopatologia del Tabaquismo en la Enfermedad arterial coronaria

Aungue la relacién entre la enfermedad coronaria y tabaquismo parece clara, sus
mecanismos fisiopatoldgicos no se comprenden completamente y es probable que
estén implicados multiples factores, ya que fumar, como veremos a continuacion tiene
una variedad de efectos que pueden contribuir a la aterogénesis.

A continuacion, detallo los principales mecanismos fisiopatol6gicos implicados en el
desarrollo de enfermedad cardiovascular.

4.3.1 Hipoxiatisular

La hipoxia tisular es un estado en el cual no existe suficiente oxigeno para satisfacer
las demandas metabdlicas del tejido, puede ser el resultado de una alteracion de la
perfusion o de la disminucién del contenido arterial de oxigeno.

El principal mecanismo por el que el tabaquismo causa enfermedad coronaria es la
produccion de hipoxia tisular; esto interfiere en la oxigenacion del miocardio,
disminuyendo la oferta de oxigeno y aumentando la demanda, origina policitemia y
aumenta la viscosidad sanguinea por mecanismos asociados que veremos mas
adelante, induce una reaccién inflamatoria, y sabemos que los efectos de la hipoxemia
son mas pronunciados en el miocardio debido a que la extraccion de oxigeno en reposo
es mas alta en comparacion con los tejidos periféricos. > 16
4.3.2 Inflamaciény PCR

La inflamacion juega un rol primordial en la fisiopatologia de la enfermedad coronaria,
la inflamacién local a nivel de las placas de ateroma (Vulnerabilidad de la placa), parece

ser la causa de la ruptura de la placa y el inicio de la actividad trombética aguda.



La Proteina C reactiva (PCR) es un reactante de fase aguda que forma parte de la
inmunidad innata, es sintetizada por hepatocitos y células del endotelio vascular, su
sintesis es inducida como respuesta al dafio tisular por inflamacién, infecciones o
neoplasias. El tabaquismo se asocia con niveles elevados de PCR y aumenta en
relacion con el numero de tabacos consumidos, estos cambios vuelven gradualmente a
ser normales cuando se elimina la exposicién al tabaquismo, entre los mecanismos
involucrados puede estar la induccion de respuesta inflamatoria por el humo de tabaco
ylo alteracién de la funcién auténoma.s 1719

En un estudio que incluyo 1.819 sujetos, 1’ se busco una asociacion entre tabaquismo
y niveles sistémicos de 78 marcadores de inmunidad e inflamacion (incluido PCR) para
la deteccion de cancer de préstata, pulmon, colorrectal y ovario, el seguimiento fue a 5
afios e incluia medicion anual de los marcadores. Los niveles del PCR fueron
estadisticamente mas altos en pacientes tabaquistas vs no tabaquistas (p = 0,007) y los
niveles entre los ex tabaquistas se acercaban a los no fumadores mientras aumentaba

el tiempo en que abandonaron el habito.

4.3.3 Agregacion plaquetariay trombosis — Estado trombofilico

En tabaquistas activos el mecanismo de la trombosis coronaria se podria relacionar
con el aumento de la agregacion y adhesion plaquetaria. 2° Los tabaquistas tienen
niveles basales mas altos de hematocrito y fibrinégeno, con incremento de la actividad
plaguetaria, lo que sugiere un estado de hipercoagulacion. 4 38-40.46

Las plaquetas en personas tabaquistas son mas trombogénicas, pero se desconoce
el mecanismo por el cual se incrementa la agregaciéon plaquetaria, posiblemente el
tromboxano A2 juegue un papel relevante.

La capacidad de generar trombina por parte de las plaquetas es superior en
tabaquistas, incluso los niveles de trombina son mas elevados cuando no fuman (en
comparacion con no fumadores) y aumenta inmediatamente después de fumar. En un
estudio % que incluyo 19 sujetos, 10 tabaquistas y 9 no tabaquistas, se encontré que el

nivel de la trombina en ayuno era mayor en tabaquistas vs no tabaquistas (121 +/- 47



frente a 56 +/- 5 mUL.ml %, P <0,01), y el nivel aumenta hasta tres veces después de
fumar dos cigarrillos (1.8 mg de nicotina) comparado con los niveles basales antes de
fumar (365 +/- 76 mUL.ml 1, P <0,001).

EL CO origina policitemia al aumentar la carboxihemoglobina (COHDb), el incremento
de la viscosidad puede ser debido al aumento del hematocrito (generado por la hipoxia
o la posible enfermedad pulmonar asociada). Entre otros factores relacionados con el
desarrollo de aterosclerosis y trombosis estan los niveles anormales de fibrin6geno,
antigeno del factor von Willebrand, activador de plasmin6geno tisular, y niveles mas

altos de anticuerpos anticardiolipina. 242

4.3.4 Disfuncién endotelial y regulacion del flujo coronario

La disfuncion endotelial es un evento temprano en la aterogénesis y afecta tanto a la
circulacion coronaria (epicardica y microcirculaciéon) como a la periférica. La COHb
altera las células endoteliales de la capa intima de la pared vascular produciendo
necrosis, esto conlleva a que aparezcan calcificaciones y depoésito de colesterol que
conlleva a la formacién de la placa de ateroma. ¢

El endotelio es un modulador importante de la vasodilatacion coronaria,
principalmente a través de la liberacion de éxido nitrico; también es un modulador de la
vasoconstriccion mediada principalmente por la endotelina-1. En fumadores los niveles
de oxido nitrico se encuentran disminuidos, 2’ con un aumento en los niveles de
endotelina-1. En un estudio aleatorizado 22, en 10 tabaquistas, se demostré un aumento
significativo en los niveles séricos de endotelina-1 a los 10 minutos de haber fumado un
cigarrillo con niveles altos de alquitran en comparacion con cigarrillos con bajos niveles
de alquitrédn o no fumar (p< 0.05 vs bajo nivel de alquitran, p< 0.01 vs no fumar). El flujo
de reserva coronario es un parametro integrado de la funcién endotelial y la relajacién
del musculo liso vascular. El tabaquismo, asi como la exposicion pasiva al humo, altera
la vasodilatacion dependiente del endotelio de las arterias coronarias normales y reduce
la reserva de flujo coronario. 2°-3! El tabaquismo también puede potenciar la disfuncién

endotelial inducida por el hipercolesterolemia y la inflamacién. 3° 33 34 E| efecto sobre la



funcién endotelial resulta del estrés oxidativo con una mayor oxidacién de LDL y de una
menor generacion de oxido nitrico. 3132

El tabaquismo, ademas de la afectar a las arterias coronarias epicardicas y arteriolas
mas grandes, causa constriccion microvascular a través de una variedad de factores
bioguimicos, fisiolégicos y metabdlicos.

Las concentraciones relativamente bajas de COHb (0.6%) derivadas de la exposicion
al ambiente no estan relacionadas con efectos en la salud, sin embargo un estudio ®
multicéntrico que evalud esta respuesta en 63 pacientes entre 35 a 75 afios con
enfermedad aterosclerética coronaria documentada, que fueron expuestos a niveles
controlados de CO, bajos (0.6)% y altos (3.9%), concluye que los niveles bajos de COHb
exacerba la isquemia miocardica durante el ejercicio graduado en cinta treadmill en este
grupo de pacientes (inicio de Angina y cambios en el ST), esto se podria explicar por la
limitacion para aumentar el flujo sanguineo coronario como respuesta al aumento de la

demanda. 16:35

4.3.5 Catecolaminas

El tabaquismo y en especial la Nicotina incrementa la descarga de catecolaminas por
la medula adrenal y las células cromafines, estimula los quimiorreceptores aorticos y
carotideos, este mecanismo explica el aumento de la Frecuencia cardiaca (FC) y
Presion arterial (PA). 3436 Parece ser que el incremento de la FC y PA es mediado por
la nicotina, aunque se ha postulado también que podria deberse en parte a la hipoxia
producida por el incremento de los niveles sanguineos de CO, varios trabajos han
relacionado el tabaco inhalado con un incremento medio de la FC media de unos 10
latidos por minuto y un incremento en la PA sistélica, diastélica y presion arterial media
(PAM) entre 5-10 mmHg, esto ha sido corroborado en un estudio aleatorizado reciente,
donde se evidencia que existe una relacion directa entre los niveles plasmaticos de
nicotina, la FC y la PA. 3¢

La administraciébn aguda de nicotina en un cigarrillo da como resultado una

taquicardia transitoria, vasoconstriccion cutanea y un aumento de la PA. Por el contrario,



la desensibilizacién de los receptores vasculares o centrales por la nicotina puede
contribuir a la disminucién de la PA, efecto que se observa en los tabaquistas cronicos
37

En otro estudio en el cual se evalu6 los cambios hemodindmicos en pacientes con
enfermedad coronaria documentada y tabaquistas de cigarrillos altos en nicotina se
observo un incremento de la FC, PA, presion fin de diastole ventricular, y una
disminucion del indice cardiaco (IC) y de los niveles de PO2 en el seno coronario, el
efecto inotropico negativo se puede explicar por el aumento de la presion de fin de
diastole ventricular. *®

La FC y la PA son los mayores determinantes del consumo de oxigeno miocérdico,
gue unido al incremento de los niveles de CO producidos por el tabaco inhalado pueden

ser determinantes de un mayor o menor grado de isquemia miocardica.

4.3.6 Efectos del tabaco sobre otros factores de riesgo

El perfil lipidico de los tabaquistas es mas aterogénico. El tabaquismo se asocia con
un efecto adverso sobre los lipidos séricos (triglicéridos y LDL elevados y HDL
disminuida) y con resistencia a la insulina e hiperinsulinemia. 522

En 1992 se demostro que los tabaquistas eran resistentes a la insulina e
hiperinsulinémicos, en comparacién con un grupo similar de no tabaquistas 2
posteriormente se publico evidencia que indica que fumar 1 cigarrillo por hora durante 6
horas se asoci6 con una disminucion de la sensibilidad a la insulina, altera de forma
aguda la accion de la insulina y conduce a la resistencia a la insulina. 2

En un analisis de 54 estudios publicados, los tabaquistas tenian concentraciones
séricas significativamente mas altas de colesterol (3,0%), triglicéridos (9,1%), VLDL
(10,4%) y LDL (1,7%) y concentraciones séricas mas bajas de HDL (-5,7%) y

apolipoproteina Al (-4,2%) en comparacién con no tabaquistas. **



4.4 Paradoja del fumador

Es interesante que algunos autores a pesar de la evidencia sobre los efectos de
tabaquismo en la enfermedad coronaria aterosclerética encontraron que los pacientes
tabaquistas que recibieron un agente fibrinolitico para un 1AM tenian mejor pronostico
que los no tabaquistas. 8- %6, Este fendmeno se llama la "paradoja del fumador”. Sin
embargo, no se sabe si el beneficio de esta reduccion en la mortalidad se debe al hibito
de fumar, a otras covariables, o0 a mecanismos interrelacionados.

El ensayo méas grande que evalué el impacto del tabaquismo en pacientes cursando
un IAM que recibieron tromboliticos (Estreptoquinasa o rt-PA) en tanto a la mortalidad
hospitalaria y a los 30 dias (GUSTO 1) %, incluyé a 11,975 no tabaquistas, 11,117
extabaquistas y 17,507 tabaquistas. Los no tabaquistas tuvieron una mortalidad
hospitalaria significativamente mayor (9.9 versus 3.7%) y mortalidad a los 30 dias (10.3
versus 4.0%). Tanto la mortalidad en la internacién como a los 30 dias disminuy6 en los
tabaquistas actuales mientras aumentaba el numero de tabacos fumados por dia, esto
se mantuvo en los analisis ajustados por edad y genero, sin embargo, la mortalidad tuvo
un aumento ligero en tabaquistas mas pesados (>60 tabacos por dia).

En un estudio * que evalud la eficacia de la terapia trombolitica en pacientes que
cursaban IAM anterior con oclusién de la arteria Descendente Anterior, incluyo 260
pacientes, 158 tabaquistas (61%) y 102 no tabaquistas (39%) a quienes se les realizo
una CCG inicial antes del inicio de tromboliticos (Urokinasa) con posterior control,
encontré que los tabaquistas tienen una mayor tendencia a la reperfusion con Flujo TIMI
3 después de los tromboliticos (32% vs 18%; p=0.004) incluso el resultado se mantuvo
después de la Angioplastia (56% vs 42%; p=0.045), la mortalidad hospitalaria fue menor
en tabaquistas (8% vs 18%; p=0.022). En el seguimiento a 5 afios la supervivencia fue
mayor en pacientes tabaquistas (82% vs 70%; p<0.022). Estos datos demostraron que
la arteria culpable del infarto en los tabaquistas respondia de manera mas eficiente a la
trombolisis y el resultado favorable en los tabaquistas se mantuvo durante 5 afios.

En un estudio descriptivo, multicéntrico, de una cohorte retrospectiva que evalud a

todos los pacientes del registro ARIAM #¢ incluy6 29.532 pacientes ingresados en



UCI/UTI de 119 hospitales en Espafa desde enero 1995 hasta enero de 2001, con
diagnéstico de angina inestable o IAM. Incluyo un total de 8.471(47,7%) no tabaquistas,
5.796 (32,6%) tabaquistas y 3.494 (19.7%) ex tabaquistas (pacientes que no han
fumado al menos 3 meses). La edad media de los pacientes con IAM fue de 67,46 afios,
y el 24,6% eran mujeres. Los tabaquistas eran mas jévenes con una mayor incidencia
de IAM inferior/inferoposterior, presentaban menos factores de riesgo cardiovascular
como diabetes o hipertensién, menos infartos previos, una clase de Killip y Kimball mas
baja y una mortalidad menor en el IAM (p = 0,002), El resultado primario, la mortalidad
intrahospitalaria fue de 5% en tabaquistas, 9.3% en ex tabaquistas y 13.3% en no
tabaquistas.
La paradoja del fumador puede estar relacionada con los siguientes factores:

- Elaumento de actividad de los mecanismos trombogénicos pueden conducir
a un componente trombotico mayor el cual seria mas susceptible a la terapia
fibrinolitica, lo que da como resultado que los tabaquistas tengan una tasa de
permeabilidad mas alta y sean mas propensos a tener un flujo TIMI-3 en la
arteria del infarto después de la fibrindlisis. 38 -40. 46

- Los tabaquistas tienen un mejor perfil de riesgo que los no tabaquistas;
tienden a ser significativamente mas jovenes, con menor incidencia de
diabetes, hipertension, infarto previo, enfermedad coronaria grave y menor
Score de Killip comparada con los no tabaquistas 38 -4+ 46, Los no tabaquistas
tienen mayor riesgo (3 veces mas comun) de desarrollar insuficiencia
cardiaca y shock cardiogenico comparado con los no tabaquistas “3.

- Por razones poco claras, los tabaquistas tienen mas probabilidades de tener
un infarto de pared inferior en lugar de anterior. 38-4°-4¢: En el estudio GUSTO
| en el cual 2.431 pacientes que fueron sometidos a CCG se encontro que los
tabaquistas actuales tuvieron una tasa significativa de enfermedad coronaria
de un solo vaso, ademas era mas frecuente la oclusién de la arteria coronaria
derecha (CD) (49%) que extabaquistas (47%) o no tabaquistas (38%, p

<0.0001). Esto puede sugerir que las lesiones en el la arteria CD son més



trombogénicas, quizas relacionado al flujo en la arteria CD, que difiere de la
arteria coronaria descendente anterior debido a las fuerzas compresivas
sistélicas inferiores en el ventriculo derecho. 2 3940

- Ofra explicacion posible es que, debido a que a los pacientes tabaquistas no
se les permiti6é fumar cigarrillos después del ingreso al hospital, esto podria
tener un efecto favorable en el sistema vascular y/o hematolégico que
disminuiria la trombosis **.

- Eltabaquismo es arrtimogénico y puede incrementar el riesgo de taquicardia
ventricular y muerte subita. Una gran proporcion de los tabaquistas sufren
muertes subitas prehospitalarias, esto podria reducir artificialmente la
mortalidad hospitalaria después de un IAM. El tabaquismo actual, asi como
el nimero de cigarrillos fumados por dia estan fuertemente relacionados con
el riesgo de Paro cardiaco repentino en pacientes con enfermedad coronaria.
Por ejemplo, entre 101.018 mujeres en seguimiento durante 30 afios en el
Nurses 'Health Study se identifico 351 eventos de muerte subita, las
fumadoras actuales tenian un riesgo significativamente mayor de muerte
subita que las mujeres que nunca habian fumado (indice de riesgo ajustado
2,44; 1C del 95%: 1,80-3,31), y hubo un mayor riesgo incluso entre las mujeres
gue fumaban de 1 a 14 cigarrillos por dia (cociente de riesgo ajustado 1,84;
IC del 95%: 1,16-2,92). Para las mujeres en este estudio que dejaron de
fumar, el riesgo de ECF disminuyd con el tiempo de manera lineal; estas
mujeres tenian el mismo riesgo de ECF que las que nunca habian fumado 20

afios después de dejar de fumar. 4’

4.5 Comparacion entre tabaquistas
No existe aun consenso en la definicion de fumador severo, moderado y leve, sin
embargo, muchos trabajos de investigacion mencionan como severo a quien fuma mas

de 20 cigarrillo diarios, de 10 a 20 moderado y menos de 10 leve. 1!



Exfumador es la persona que habiendo sido fumador se ha mantenido en abstinencia
al menos por los Gltimos 6 meses, “ pero se puede requerir de 5 a 10 afios para que la
mortalidad de los extabaquistas disminuya a la de los no tabaquistas. 4°: %2

No todos los pacientes presentan el mismo grado de dependencia y los niveles
medibles dependen principalmente del nimero de cigarrillos/dia, nimero de afios de
consumo, niveles de CO en aire espirado (como medida indirecta de la profundidad de
la inhalacion de la calada), puntuacién del test de Fagerstrom y las caracteristicas
idiosincréticas de cada fumador.

Los tabaquistas pueden presentar diferentes manifestaciones de enfermedad
coronaria con diferente evolucion de su enfermedad, entre los factores relacionados se
encuentran el nivel y tiempo de exposicion, no existe ningn marcador bioldgico que se
relacione con el compromiso aterosclerético coronario, en estos casos la medicion de
COe podria corresponder con un parametro de medicion simple asociado al compromiso

coronario medido por CCG.

4.6 Beneficios cardiovasculares de dejar de fumar

El riesgo cardiovascular en tabaquistas disminuye unos pocos afios después de dejar
de fumar y contindan disminuyendo con el aumento del tiempo que se abandono del
habito de fumar. En un estudio *° que incluyo 8770 participantes en parte del estudio
Framingham fueron seguidos durante una mediana de 26.4 afios, el evento principal
(muerte por enfermedad cardiovascular, infarto, ACV, insuficiencia cardiaca) fue
significativamente menor en los cinco afios posteriores a dejar de fumar (HR 0,61; IC
del 95%: 0,49 a 0,76 en comparacion con los fumadores activos), sin embargo, se
necesitan al menos 10 a 15 afios para que el objetivo primario se acerque a los nunca
fumadores.

El tabaquismo después de la revascularizacibn coronaria ya sea por cirugia o
intervencion coronaria percutanea afecta directamente en la mortalidad por todas las
causas. %% 51, Estos estudios intensifican la importancia del uso de estrategias para del

abandono del tabaquismo.



En el Condado de Olmsted, Minnesota, en el afio 2002 se instituyo una ley de “lugar
de trabajo libre de humo”, en un seguimiento a 18 meses se observo una disminucion
en la incidencia de infarto de miocardio en un 33% vy la incidencia de muerte subita

cardiaca en un 17% en comparacion a los meses anteriores a la ley. >

4.7 Cooximetria

En la actualidad disponemos de tres métodos que nos permiten evaluar la intensidad
del consumo del tabaco o la exposicion al humo, mediante la determinacién de COHb
en muestra sanguinea, CO exhalado y se estan desarrollando oximetros de pulso de
ocho longitudes de onda capaces de medir la carboxihemoglobina, pero su utilidad y
uso aun esta discutido. >

En este estudio se utilizo la determinacién de COe al ser un método no invasivo,
barato, rapido, portatil y disponible en el hospital. A continuacion, se realizé una revision
de los métodos de medicién de CO, técnica de medicidn y rango de referencia de valores
normales y patoldgicos de CO en tabaquitas.
4.7.1 CO-Hb en muestra sanguinea
Se basa en una técnica espectrofotométrica, en la cual la hemoglobina y sus fracciones
presentan picos de absorbancia a longitudes de onda especificas. Después de
hemolizar la muestra de sangre por agentes fisicos o quimicos para liberar la
hemoglobina de los hematies, los resultados de las absorbancias medidas a mdltiples
longitudes de onda son utilizadas por un software para calcular la concentracién de cada
derivado de la hemoglobina (02 Hb, COHDb). Varios analizadores de gases pueden llevar
incorporado un cooximetro y el resultado se puede obtener en menos de 2 minutos. *°

Se utilizan con frecuencia muestras de sangre arterial o venosa, los niveles venosos
de COHb predicen los niveles arteriales con un alto grado de precisién. %
4.7.2 Medicién de CO exhalado (COe)

La evaluacion del COe es un marcador indirecto validado de los niveles de COHb,
existiendo una relacién lineal entre ambas. * La medicion del nivel de COe puede

proporcionar un método no invasivo, inmediato, trasladable a cualquier sitio debido a su



pequefio tamafo, es comodo para el paciente y (til para evaluar el estado del
tabaquismo, en la practica, la medicion de la concentracibn de COe es sencilla, no
invasiva, barata, rapida, portatil y no requiere conocimientos técnicos especiales. %’
4.7.3 Valores de CO de referencia

La cantidad de cigarrillos fumados al dia es el determinante méas importante del COe.
Los puntos de corte en las mediciones de COe para considerar al paciente como
fumador son variables de un estudio a otro, entre 6 y 8 partes por millén (ppm); el limite
de 6,5 ppm tiene una sensibilidad del 90% y una especificidad del 83% para diagnosticar
tabaquismo. °” %8 Los tabaquistas esporadicos, presentan niveles de COe por debajo de
10 ppm, pero siempre por encima de 6 ppm, mientras que los no tabaquistas rara vez
tienen niveles superiores a 6 ppm. Las concentraciones de COe se ven influidas por el
namero de cigarrillos fumados por dia, la inhalacion del humo, el nimero y profundidad
de las caladas, esto puede explicar el porque los tabaquistas intensos, a la mafiana
siguiente de fumar presentan cifras de COe de 30 ppm. *

En sujetos no tabaquistas que no estan expuestos a otras fuentes de CO, la media
de COHb es del 1,53% (0.78-1,85%), en tabaquistas pasivos del 2,77% (1,89-3,29%), y
tabaquistas mas intensos (entre 21 y 40 cigarrillos) presentan cifras del 6 - 7% (11 a 15
ppm), y del 10% para los que fuman mas de 40 cigarrillos. 4 °7

Se pueden calcular los valores de COHb a partir de los valores de COe, mediante la
formula: COHb (%) = 0,35 x CO%® ppm. Cuando el valor de CO en ppm es menor de
100, se puede utilizar otra formula: COHb (%) = 0,16 x CO ppm. %

Los niveles de corte preestablecidos en el dispositivo utilizado en este trabajo (pico+
Smokerlyzer) son de 10 ppm para tabaquistas leves y mayor a 10 ppm en tabaquistas
con adicciones moderadas y fuertes.

4.7.4 Meétodo y dispositivo utilizado en este trabajo
En este trabajo, para la medicibn de COe se utilizé el Cooximetro piCO+
Smokerlyzer, este dispositivo cumple con las normas vigentes ISO 8454
(Determinacion de monoxido de carbono en la fase de vapor del humo del

cigarrillo), determina mediciones de COe ppm y COHb %, tiene una precision del



sensor en detectar minimo COe de 1lppm y esta libre de calibracién por un
periodo de 5 afios y después se requiere una calibracion cada seis meses con
gas patrén original de 20ppm de CO en aire.

e Método de medicién

1. Colocacion de boquilla, encendido de monitor y seleccién de prueba
de aliento.

2. Se solicita al paciente que inhale y contenga la respiracién durante la
cuenta atrds preestablecida de 15 segundos. (Sonara un pitido
durante los ultimos tres segundos de la cuenta atras).

3. Se solicita que sople lentamente en la boquilla, con el objetivo de
vaciar completamente los pulmones.

4. EI resultado se muestra inmediatamente en la pantalla LCD del
dispositivo (COe ppm y COHb %) con opcidn de guardado.

5. En el Anexo 1 se incluye la técnica de medicion en pasos y expresada
en graficos.

5. Trabajo de campo
5.1 Materiales y métodos

El presente es un estudio de tipo descriptivo, transversal, donde se incluyeron
prospectivamente 54 pacientes tabaquistas activos, que ingresaron a la Unidad
Coronaria (UCO) del Hospital Universitario de la Universidad Abierta Interamericana
(UAI) con diagnostico de IAMCEST segun los criterios de la Sociedad Argentina de
Cardiologia (SAC), de cualquier edad, durante el periodo comprendido entre septiembre
del 2017 a octubre del 2018; a todos los pacientes se les realizé una medicién de COe
con el dispositivo Pico+ Smokerlyzer segun la técnica descripta a detalle anteriormente,
la medicion se realizo inmediatamente a su internacién en UCO y antes de las 24 horas
de su ingreso.

Para la seleccion de pacientes se tomaron en cuenta los siguientes criterios de

inclusion y exclusion aplicados al ingreso en la UCO:



Criterios de inclusién
Mayores de 18 afos.
Tabaquistas activos (Ultimo cigarrillo -
Hasta 24 horas antes de Ila
internacion).

Internados en Hospital Universitario

Criterios de exclusion
Requerimiento urgente de Asistencia
respiratoria mecanica.

Ventilacion no invasiva previa.
Alteracion del estado de consciencia

gue imposibilite la toma de la muestra.

UAI. - No acepta participar en el estudio.
- Diagnostico: IAMCEST.
- Indicacibn de CCG de urgencia o

durante su internacion.

Tabla 1 Criterios de inclusion y exclusion

Si el paciente cumplia con los criterios de inclusion, se explicaba brevemente en que
consistia el estudio, el método utilizado para la medicion del COe, y se requirié la
aceptacion de los participantes mediante la firma de un consentimiento informado. La
informacién fue explicada claramente, de forma simple, y teniendo presente los
principios de ética en la investigacion.

Ademas, se obtuvo informacion de los factores de riesgo, comorbilidades y
antecedentes cardiovasculares del paciente durante su evaluacion inicial, y/o de datos
recolectados de la historia clinica y/o epicrisis.

La toma de muestras de COe fue realizada por el mismo operador, en la UCO,
obteniendo el resultado y registro inmediato en la cabecera del paciente (Anexo 2), se
realiz6 el seguimiento durante la internacion, se realizo el andlisis e interpretacion de la
CCG junto al Staff de Hemodinamia y se registro los resultados descriptos en el informe
definitivo. Para disminuir los sesgos de los resultados el equipo de Hemodinamia no
tenia conocimiento sobre los resultados de la medicion de COe.

Las dos variables principales evaluadas fueron la medicién de COe y el compromiso
coronario por CCG en ambos grupos, ademas se registro datos sobre el numero de
factores de riesgo, el nivel de compromiso coronario y localizacion del IAM, la

clasificacion de Killip y Kimball y las complicaciones durante la intencion. La conducta



diagnostica y terapéutica del paciente durante su internacion no dependia de los
resultados de COe medido.

Se consider6 enfermedad coronaria significativa a la presencia de una estenosis del
70% o mayor en una arteria coronaria epicardica o del 50% o mayor para el Tronco
coronario izquierdo (TCI); y enfermedad de 2 y 3 vasos, segun el compromiso de arterias
epicardicas mayores o ramos arteriales principales con un diametro = 2,5 mm.

El analisis estadistico se realizo con el programa IBM SPSS Statistics version 20. Se
realiz6 un analisis de tendencia central para variables numéricas continuas y
frecuencias y porcentajes en las variables categoricas. Para explorar asociacion entre
variables categoricas se uso la prueba de Chi cuadrado, el nivel de significacion fue p <

0.05.

5.2 Resultados

Se obtuvo un total de 54 pacientes, ninguno fue separado por criterios de exclusién,
en funcion de las mediciones de COe se dividié al total de pacientes en dos grupos, los
que presentaban niveles de COe entre 0 y 9 ppm (Grupo 1) y los que presentaban
niveles de COe mayores a 10 ppm (Grupo 2), se obtuvo un total de 29 pacientes en el
grupo 1 vs 25 pacientes en el grupo 2, en todos los casos se realizé una entrevista

directa con el paciente y se registraron datos de la historia clinica. Figura 1.

‘ Total 54 pacientes |

|

| Criterios de inclusién y exclusion ‘

0 pacientes excluidos

——{GoR o} —

Grupo 1 Grupo 2
(COe 0-9 pmm) (COe =10 pmm)

|
25 pacientes |

Figura 1 Flujograma - division grupos segun COe




Las caracteristicas basales se describen con detalle en la tabla 2.

Caracteristicas Grupo0Oa 9 ppm Grupo 210 ppm
Total 29/54 25/54
Edad (Media) 50 - 86 (64) 35-75(54)
Sexo Masculino 25 (86,2%) 22 (88%)
Sexo Femenino 4 (13,8%) 3 (12%)
Factores de riesgo Cardiovascular

Hipertension Arterial 11 (37,9) 12/25 (48%)

Diabetes 6 (20,7%) 5/25 (20%)

Dislipidemia 11 (37,9%) 4/25 (16%)

Obesidad 4 (13,8%) 5/25 (20%)

Historia Familiar 3(10,3%) 2/25 (8%)
Numero de factores de riesgo

1 3 (10,3%) 7 (28%)

2 5 (17,2%) 10 (40%)

3 16 (55,2%) 2 (8%)

4 4 (13,8%) 6 (24%)

5 1(3.4%) 0
Infarto de Miocardio previo 8 (27,6%) 2 (8%)
ATC previa 4 (13,8%) 2 (8%)
ACV previo 2 (6,9%) 1(4%)
CRM previa 1(3,4%) 0
Enfermedad Arterial Periferica conocida 2 (6,9%) 0

Tabla 2 Caracteristicas basales de los pacientes, divididas por grupos COe

La edad promedio para el grupo 1 fue de 64 afios y para el grupo 2 de 54 afios con
un rango entre (50 — 86 afios) vs (35 — 75 afios); el sexo masculino fue el mas frecuente
en ambos grupos, comprendi6 el 86,2 % vs 88%; los factores de riesgo predominantes
en el grupo 1 fueron la Hipertension arterial (HTA) y la Dislipidemia (37,9% en ambos
casos) y en el grupo 2 fue la HTA (48%) seguido de la diabetes y obesidad (20%). En el
grupo 1 el 55,2% de los pacientes presentaba al menos 3 factores de riesgo y el 40%
del grupo 2 presentaba al menos 2 factores de riesgo cardiovascular. En el grupo 1 el
13,8% presento antecedente de ATC previa vs 8% en el grupo 2,y el 6.9% de pacientes

del grupo 1 presento antecedente de enfermedad arterial periférica.



Mumero de vasos afetados
TCI
1 vaso
2 vasos
3 vasos
SLAS
Caracteristicas Anatomicas
TCI
Descendente anterior
Circunfleja
Coronaria derecha
Diagonal
Lateroventricular
Intermedio
Killip y Kimball
I
Il
Il
IV
Localizacion del 1AM
Anterior
Anterior extenso
Inferior
Inferolateral
Inferoposterolateral
Indeterminado
Apical
Anteralateral
Inferoposterior
Anteroseptal
Complicaciones
APLAM
TVMS
FA
Muerte
Pericarditis epistenocardica
Insuficiencia Cardiaca
Shock Cardiogenico
BAV 1er grado
WD electrico
Total complicaciones

1(3,4%)
4 (13,7%)
9(31,0%)
14 (48,2%)
1(3,4%)

1
20
16
18
6
3
1

26 (89,7%)
2 (6,9%)
1(3,4%)

0

4 {13,8%)
5 (17.2%)
5 (17,2%)
0
4 {13,8%)
2 (6,9%)
2 (6,9%)
1(3,4%)
3 (10,3%)
3 (10,3%)

3 (10,3%)
2 (6,9%)
1(3,4%)

0

0
1(3,4%)
1(3,4%)

0
1(3,4%)
9 (31,0%)

Tabla 3 Comparativa de resultados, dividido por grupos de COe

0
19 (76%)
2 (8%)
1 (4%)
3 (12%)

L L v O e o

22 (88%)
1 (4%)
1 (4%)
1 (4%)

3 (12%)
4 (16%)
5 (20%)
1 (4%)
4 (16%)
1 (4%)
2 (8%)
1 (4%)
4 (16%)
0

[ e e}

1 (4%)
1 (4%)
1 (4%)
1 (4%)
1 (4%)

0
5 (20%)

Se encontrd una relacion directa entre los valores de COe y el numero de vasos

coronarios comprometidos en la CCG, es asi como en el grupo 1, la mayor cantidad de

pacientes presentaban enfermedad coronaria severa de 3 vasos, y en el grupo 2, la



mayor parte de pacientes presentaban enfermedad severa de un vaso coronario. (Chi

25,257, p 0,0001, IC 95%). Figura2y 3.

Tabla cruzada COe*Enfermedad Coronaria

Recuento
Enfermedad
Enfermedad Enfermedad Enfermedadl
1 vaso 2vasos de 3vasos Total
Coe Grupo 1 4 9 14 27
Grupo 2 14 2 1 22
Total 23 11 15 45
Pruebas de chi-cuadrado
Significacidn Significacidn
asintatica exacta
Walar df (bilateral) (bilateral)
Chi-cuadrado de 25 2577 2 000 000
Pearson
Razan de verosimilitud 28,385 2 ooo oo
Frueba exacta de Fisher 26,234 oo
I de casos validos 49

a. 1 casillas (16,7%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento
minimo esperado es 4,84,

Figura 2 Asociacion entre COe y compromiso coronario — Chi cuadrado

COe y compromiso de vasos coronarios

20 Enfermedad
coronaria

B Enfermedad 1 vaso
B Enfermedad 2 vasos
W Enfermedad de 3 vasos

Numero de casos

Grupo 1 Grupo 2
COe

Figura 3 Asociacion entre COe y compromiso coronario



La mayoria de los pacientes presentaban una clasificacion Killip y Kimball | en ambos
grupos (26% vs 22%) sin significancia estadistica (Chi 1,378, p 0.711, IC 95%). No se
encontr6 una relacion entre la medicién de COe y la localizacion del IAM ni en las

complicaciones en ambos grupos.

Tabla cruzada Arteria comprometiday COe Tabla cruzada Localizacion del IAM*COe
Recuento Recuento
coe Coe
Grupo 1 Grupo 2 Total Grupo 1 Grupo 2 L
Ateria circunﬂgja 16 5 2 Localizacion Anterior 4 3 i
Anterior extenso 5 4 9
Coronaria derecha 18 3 26 Anterolateral 1 1 2
Descendente anterior 20 3 28 Anteroseptal 3 0 3
Diagonal 6 2 8 Apical 2 2 4
Intermedio 1 ] 1 Indeterminado 2 1 3
Lateroventricular 3 2 5 L0170 5 5 10
ol 1 0 1 Inferolateral 0 1 1
Total 65 25 90 Inferoposterior 3 4 i
Inferoposteralateral 4 4 8
Total 29 25 54
Pruebas de chi-cuadrado
Significacion Pruebas de chi-cuadrado
asintotica Significacian
Valor df (hilateral) asintatica
Chi-cuadrado de 1,462 6 962 e a Gl
Pearson Chi-cuadrado de 44587 9 879
Pearson
Razon de verosimilitud 1.872 8 922 Razon de verosimilitud 5,986 9 741
N de casos validos 90 N de casos validos 54
a. 7 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5, a.19 casillas (95,0%) han esperado un recuento menor que
El recuento minimo esperado es ,28. 5. El recuento minimo esperado es 46

Figura 4Tabla cruzada de Arteria comprometida y COe a la derecha, y, Localizacién de IAM
y COe a laizquierda

5.3 Conclusiones

En el presente estudio se encontro una asociacion entre el nivel de COe medido y el
compromiso coronario en pacientes tabaquistas activos cursando un IAMCEST, es asi
que los pacientes del gupo 1 (COe 0-9 ppm) presentaban con mas frecuencia
enfermedad coronaria severa de 2 y 3 vasos, y en el grupo 2 (COe >10 ppm), la mayor
parte de pacientes presentaban enfermedad severa de un vaso coronario. (Chi 25,257,
p 0,0001, IC 95%). El compromiso coronario fue evaluado por CCG y las mediciones de
COe con el dispositivo Pico+ Smokerlyzer.

No se encontrd una relacion entre la medicion de COe y la localizacion del IAM ni en

las complicaciones durante la internacion en ambos grupos.



5.4 Discusién y limitaciones

La informacion publicada sobre la asociacion del tabaquismo y enfermedad coronaria
es amplia y detallada en numerosos estudios, sin embargo no esta estandarizado un
biomarcador que nos permita evaluar el nivel de compromiso coronario en pacientes
tabaquistas de una forma simple, rapida, de bajo costo y confiable.

Entendemos que no todos los pacientes fumadores desarrolan el mismo compromiso
de enfermedad coronaria, y los mecanismos fisiopatoldgicos que explican esta relacion
son poco claros y lo mas probable es que los mismos sean multifactoriales, pasando
desde la hipoxia tisular, la inflamacién, el estado protrombdtico, inclusive la paradoja del
fumador. El objetivo del presente trabajo es buscar una asociacion entre el COe y el
compromiso coronario en pacientes tabaquistas cursando un IAMCEST que fueron
ingresados en el Hospital Universitario UAI durante el periodo establecido.

Se analizo los pacientes tabaquistas, internados por IAMCEST a los cuales se les
midio el nivel de COe, los resultados obtenidos en este trabajo de investigacion
muestran una asociacion clara entre el nivel de COe y el numero de vasos coronarios
comprometido, este metodo no es invasivo, de bajo coste, rapido y el resultado se puede
osbtener en la cabecera del paciente.

La medicion de COe nos aporta informacién sobre de la probabilidad de encontrar
enfermedad coronaria de unico vaso o enfermedad multivaso y encaminar al paciente a
la terapeutica temprana desde sus primeras horas de internacion.

En conclusién, en esta poblacion del sistema de Salud del Hospital Universitario UAI,
los pacientes fumadores que cursaban un IAMCEST se encontro una fuerte asociaon
entre el COe y el compromiso de vasos coronarios independientemente de los factores
de riesgo encontrados. No se encontré una relacion entre la medicion de COe y la
localizacion del IAM ni en las complicaciones durante la internacion en ambos grupos.

En cuanto a las limitaciones del trabajo de investigacién, principalmente tenemos que
es un estudio con un numero relativamente pequefio de la poblacién, y con una menor

prevalencia del sexo femenino. Estudio con mayor niumero de (n) determinaran la



realidad de los datos obtenidos. Se trata de una muestra hospitalaria y los resultados

no se podrian traladar a la poblacion ambulatoria.
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7. Anexos

1. Inspiracién
profunda

2. Mantener el aire
por 15 segundos

3. Exalar lento hasta
el final de la
expiracion

4. Resultado

Anexo 1Descripcion de la técnica de medicion de COe con dispositivo pico+ Smokerlyzer

Anexo 2 Resultados obtenidos de las mediciones con el dispositivo pico+ Smokerlyzer
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