Editorial

Tabaco y artritis reumatoidea: un area donde es

imprescindible intervenir
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La artritis reumatoidea (AR) es la artropatfa inflamato-
ria més frecuente, con una prevalencia del 0,5 al 1% de
la poblacién general, responsable de alta discapacidad
y reduccién de la expectativa de vida.

Si bien su etiologia es desconocida, sabemos desde hace
unos 30 afios que, en su patogenia, intervienen factores
de riesgo genéticos. La asociacién del HLADRB con
AR fue la primera comprobada, conociéndose en la
actualidad otros genes responsables de susceptibilidad
(PTPN22, STAT4, TRAF1/C5).

Pero esta susceptibilidad genética, s6lo contribuye en
el 50-60% de la patogenia, quedando el riesgo restante
a merced de otros factores a determinar. Varios facto-
res ambientales han sido estudiados con evidencias
dispares de participacién, siendo el tabaco el mejor
estudiado y reconocido tanto en el desarrollo como en
la expresion clinica de la AR

En 1987, Vassey y colaboradores, estudiando los efec-
tos de los anticonceptivos orales sobre el desarrollo de
la AR, describen casi accidentalmente y por primera
vez la implicancia del tabaco como multiplicador de
riesgo en el desarrollo de AR seropositiva, en especial,
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en presencia de anticuerpos frente a proteinas/péptidos
citrulinados (ACPA)2.

Sabemos que el consumo de tabaco afecta al sistema
inmune, produciendo una respuesta inflamatoria y
afectando tanto la respuesta inmune humoral como
la celular y es capaz de tener efectos pro inflamatorios
como inmunosupresores a través de distintos meca-
nismos. Por esto, el tabaco se puede relacionar con el
desarrollo y expresion de enfermedades autoinmunes,
incluyendo la artritis reumatoidea, el lupus eritema-
toso sistémico, la esclerosis multiple, la enfermedad
de Graves y la cirrosis biliar primaria.

El mayor riesgo de AR seropositiva en fumadores estd
asociado a la presencia del “epitopo reumatoide” (ER),
comprobando la importante interaccién genético am-
biental. L. Padyukiv y cols. mostraron que, mientras
que los pacientes que presentaban una o dos copias
del ER tenfan riesgo de desarrollar AR de 2,4 y 4,2
respectivamente, en los fumadores ese riesgo se elevaba
a5,5y 15,7. Segin estos datos, el tabaquismo podria
justificar hasta 1/3 de los casos de AR seropositivas y
multiplicaria por seis la probabilidad de desarrollar la
enfermedad y por quince en aquellos pacientes gené-
ticamente propensos>.

Estudios posteriores demostraron que el riesgo es mayor
en hombres que en mujeres y que se vincula mds a los
afios de fumador que a la cantidad de consumo diario®.

En relacién a la expresién clinica de la enfermedad, en
los fumadores, la AR tiene presentacién mds temprana,
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mayor actividad lesional y mds sintomas extraarticu-
lares. Los resultados son controvertidos en relacién a
la mayor progresién radiolégica.

Ademds, en los fumadores, se comprobé peor respues-
ta al tratamiento. La menor respuesta al metotrexate
estarfa relacionada con interferencias farmacocinéticas
y farmacodindmicas del tabaco, mientras que la mala
respuesta a los bioldgicos (antagonistas del factor de
necrosis tumoral) estaria vinculada al aumento de me-
diadores inflamatorios.

Sumado a todo lo dicho, el tabaco es factor de riesgo
mayor de ateroesclerosis, riesgo que también estd au-
mentado en la AR.

Si bien quedan todavia cuestiones por resolver, como
los mecanismos patogenéticos involucrados, los efectos
del abandono del hdbito tabdquico una vez estable-
cida la enfermedad, la repercusién que podria tener
su abandono en la poblacién general en la incidencia
futura de la AR o su papel en otras formas de artritis
crénicas, quienes estamos involucrados en la preven-
cién y el tratamiento del tabaquismo tenemos ahora

una doble misién: extender el horizonte e incluir en
nuestro pensamiento a las enfermedades autoinmunes
y motivar a los reumatélogos para que adopten una
actitud alerta y activa, no s6lo mediante el consejo sa-
nitario obligatorio sino, incluso,animdndose a emplear
estrategias efectivas de cesacién.
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