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Fumador, exfumador y COVID-19

Smoker, Former Smoker and COVID-19

Estimado Director:

En el último volumen de la  revista Archivos de  Bronconeumolo-

gía,  se publicó el artículo original titulado «COVID-19 y tabaquismo:

revisión sistemática y  metaanálisis de la evidencia», en el que se

hace una serie de interrogantes relacionadas con la posible asocia-

ción entre el consumo de tabaco en  pacientes con COVID-19 y la

progresión negativa de la  enfermedad1. En  la sistemática de reco-

lección de datos, se  tomaron en forma conjunta a  los fumadores y

exfumadores como una sola población y demostraron, como parte

de su estudio, que el  ser fumador o exfumador es un factor de riesgo

para una peor progresión de la infección por COVID-19 (Odds Ratio

[OR] = 1,96).

Sin embargo, diversos estudios sugieren que estos grupos de

pacientes tendrían características diferentes. En un trabajo a nivel

molecular a partir de cepillados bronquiales realizado por Leung

et al.2 se demostró que los fumadores tenían un mayor nivel de

Véase contenido relacionado en  DOI: https://doi.org/10.1016/j.arbres.2020.06.024.

expresión de receptores de enzima convertidora de angiotensina

II (ACE2) que los exfumadores (p <  0,00192), esta enzima es usada

como receptor de entrada por el SARS-CoV-2.

Del mismo  modo, según Liu et al.3, la  expresión de ACE2 se incre-

mentó significativamente en las células epiteliales bronquiales

tanto en fumadores actuales como en exfumadores en  compara-

ción con quienes no lo son; pero, la expresión de ACE2 se  redujo

significativamente en las células epiteliales bronquiales humanas

de exfumadores a  diferencia de los fumadores actuales, en  particu-

lar aquellos que habían dejado ese hábito durante más de 10 años

(p =  0,024).

A  nivel clínico, Alqahtani et al.4 demostraron que las per-

sonas con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC),

tabaco-dependientes e infectadas con el SARS-CoV-2, tienen peor

pronóstico con respecto a  los exfumadores [RR = 1,45, intervalo de

confianza (IC) 95%: 1,03 a 2,04].

Farsalinos et al.5 en su estudio obtuvieron una tendencia

protectora frente a  la adversidad del COVID-19 en  pacientes

hospitalizados, al ser no fumadores [OR: 1,53, IC 95%: 1,06 a  2,20,

p = 0,022]. Además de ello, observaron un resultado controversial

al  comparar la población de fumadores actuales con los exfuma-

dores (OR: 0,42, IC 95%: 0,27 a  0,74, p =  0,003), sugiriendo que el

pronóstico de la  enfermedad es mejor al ser fumador.
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Finalmente, con base en  la evidencia científica mostrada, se

sugiere evaluar a  la población de fumadores y  exfumadores como

grupos independientes, ya que los estudios sugieren que son tipos

diferentes, tanto biológicamente como clínicamente.
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Respuesta a “Fumador, exfumador y COVID-19”

Reply to “Smoker, Former Smoker and COVID-19”

Estimado Director:

Queremos agradecer a  Moril et al.1 el interés en nuestro tra-

bajo, pues nos permite reflexionar sobre el tema. La proteína Spike

del SARS-CoV-2 es  la responsable de facilitar su entrada a las células

humanas, requiriendo cebado por la proteasa TMPRSS2 que permite

la fusión de las membranas viral y  celular2. El  receptor utilizado

por la proteína Spike es la  enzima convertidora de angiotensina 2

(ACE2)2, que se expresa en  diferentes estirpes celulares, además

de  en el pulmón; existiendo, a  nivel pulmonar, un gradiente de

Figura 1.  Ser exfumador o fumador activo es un factor de riesgo para una peor evolución/progresión de la infección por COVID-19.

expresión de ACE2 (mayor expresión en  vías respiratorias supe-

riores [epitelio nasal] y menor en los neumocitos alveolares)2.  Se

sugiere que una mayor expresión de ACE2 podría contribuir a  una

aumentada infectividad viral por SARS-CoV-22.

Como dicen Moril et al.1,  los fumadores activos y con enfer-

medad pulmonar obstructiva crónica tienen un mayor nivel de

expresión de ACE2 que los exfumadores y estos últimos poseen uno

más  elevado que los nunca fumadores1,2,  habiéndose observado

una disminución de la expresión de ACE2 en  las células epiteliales

bronquiales de exfumadores en comparación con los fumadores

activos1,2.  No todos los autores han obtenido los mismos resulta-

dos. Lee et al.3 no identificaron diferencias en la expresión de ACE2

basadas en la edad, el sexo o el estatus de tabaquismo, por lo que

estos investigadores indican que fumar no es un factor de protec-
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