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PALABRAS CLAVE Resumen: El 22% de la poblacion espafiola es fumadora diaria. Los hombres son mas fumadores.
En Espaia las mujeres entre 15-25 afios fuman igual o mas que los hombres. A todo fumador
debera valorarsele: su dependencia fisica a la nicotina (test de Fagerstrom), la dependencia
social y psicologica (test de Glover Nilsson), su grado de motivacion para abandonar el habito
(test de Richmond), las probabilidades de éxito de las terapias (test de Henri-Mondor y Michael-
Fiore) y la etapa evolutiva del cambio de conducta (Prochaska y DiClementi). El consejo antita-
baco es muy costo-efectivo y debe darse siempre. El tabaquismo es un factor potenciador del
riesgo cardiovascular por ser un agente patdgeno para el desarrollo de arteriosclerosis y esta
asociado a cardiopatia isquémica, ictus y arteriopatia periférica. El tabaquismo aumenta el
riesgo de enfermedades pulmonares cronicas (EPOC) y esta relacionado con canceres de pul-
mon, genitales femeninos, laringe, orofaringe, vejiga, boca, esofago, higado y vias biliares, y
estomago, entre otros. Deben evitarse los anticonceptivos orales combinados en mujeres fuma-
doras > 35 afios por el riesgo de tromboembolismo. En la deshabituacion tabaquica es importan-
te la implicacion y se necesita la colaboracion multidisciplinar de médicos, enfermeros, psico-
logos, etc. Disponemos de tratamientos farmacoldgicos eficaces para la deshabituacion
tabaquica. Se aconsejan tratamientos combinados cuando la dependencia del fumador es ele-
vada. Para los individuos que no consiguen dejar de fumar, una estrategia basada en la gestion
del dafio por tabaquismo con el cambio total a productos sin humo, podria ser una alternativa
menos peligrosa para su salud que seguir fumando.

© 2024 SEH-LELHA. Publicado por Elsevier Espana, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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KEYWORDS Consensus statement on smoking and vascular risk

Tobacco;

Smoking; Abstract: About 22% of the Spanish population are daily smokers. Men are more likely to smoke
Cardiovascular risk than women. In Spain, women between 15-25 years of age smoke as much or more than men.

Every smoker should be assessed for: physical dependence on nicotine (Fagerstrom test), social
and psychological dependence (Glover Nilsson test), level of motivation to quit (Richmond test),
probability of therapy success (Henri-Mondor and Michael-Fiore tests), and stage of behavioral
change development (Prochaska and DiClementi). Advice on smoking cessation is highly cost-
effective and should always be provided. Smoking is an enhancer of cardiovascular risk because
it acts as a pathogen agent in the development of arteriosclerosis and is associated with isch-
emic heart disease, stroke, and peripheral artery disease. Smoking increases the risk of chronic
lung diseases (COPD) and is related to cancers of the lung, female genitalia, larynx, oropharynx,
bladder, mouth, esophagus, liver and biliary tract, and stomach, among others. Combined oral
contraceptives should be avoided in women smokers older than 35 years of age due to the risk
of thromboembolism. In smoking cessation, the involvement of physicians, nurses, psycholo-
gists, etc. is important, and their multidisciplinary collaboration is needed. Effective pharma-
cological treatments for smoking cessation are available. Combined treatments are recom-
mended when smoker’s dependence is high. For individuals who are unable to quit smoking, a
strategy based on tobacco damage management with a total switch to smokeless products could
be a less dangerous alternative for their health than continuing to smoke.

© 2024 SEH-LELHA. Published by Elsevier Espafna, S.L.U. All rights reserved.
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PTC Productos de tabaco por calentamiento

RCV Riesgo cardiovascular
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TSN Tratamiento sustitutivo de nicotina

TSNA Nitrosaminas especificas del tabaco

UE Union Europea

Introduccion

El tabaquismo es un factor de riesgo cardiovascular mayor
inductor y causante de gran cantidad de patologias cronicas
y tumorales. Su uso esta muy extendido en la poblacion y
ocasiona cuantiosos costes sociales y sanitarios.

Como sociedades que atienden a patologias cardiovascu-
lares, nos ha parecido interesante plasmar en un documento
de consenso nuestra posicion ante el tabaquismo, que es
clara y tajante. Estamos en contra del tabaquismo y debe-
mos luchar contra él desde todos los angulos posibles. El
problema es complejo al tratarse de una patologia adictiva
que requiere un enfoque preventivo y un tratamiento con
apoyo multidisciplinar para ayudar a abandonar el tabaco.

Recientemente se han introducido en el mercado otros
tipos de productos como alternativas a su consumo que es-
tan teniendo notable aceptacion, pero que no estan exentos
de riesgo. En este documento analizamos las evidencias que
existen sobre su uso y los potenciales riesgos que se derivan
de su consumo.

Asimismo abordamos su epidemiologia, el estudio de los
componentes nocivos del tabaco y su repercusion sobre
nuestra salud, los criterios diagndsticos del paciente fuma-
dor, sus repercusiones cardiovasculares, respiratorias y tu-
morales. Asi como la atencion que debe recibir el paciente
para su deshabituacion en su vertiente motivacional y tera-
péutica y, por Ultimo, presentamos nuestra posicion ante
aquellos pacientes que pese a todo no consiguen dejar de
fumar.

Se trata de un documento que refleja nuestra posicion al
respecto de este tema tan importante para ayudar al profe-
sional sanitario que desee actualizarse en este campo y tra-
tar de motivarlo para que se convierta en un luchador
contra esta patologia.

0. Decalogo

1. EL 22% de la poblacion espaiola es fumadora diaria. La
prevalencia global de fumadores es mayor en hombres.
En Espana en la franja de edad entre 15 y 25 afos las
mujeres fuman igual o mas que los hombres.

2. Atodo fumador debera valorarsele:

— La dependencia fisica de la nicotina (test de Fagers-
trom).

— La dependencia social y psicoldgica (test de Glover
Nilsson).

— Su grado de motivacion para abandonar el habito
(test de Richmond).

— Las probabilidades de éxito de las terapias (test de
Henri-Mondor y Michael-Fiore).

— La etapa evolutiva del cambio de conducta en la que
se encuentra segun el modelo de Prochaska y DiCle-
menti.

3. El consejo antitabaco es muy costo-efectivo y debe dar-
se siempre.

4. El tabaquismo es un factor potenciador del riesgo car-
diovascular ya que es un agente patdgeno para el desa-
rrollo de arteriosclerosis que es el sustrato basico
comun de la enfermedad cardiovascular y esta intima-
mente ligado al desarrollo de cardiopatia isquémica,
ictus y arteriopatia periférica.

5. El tabaco tiene un impacto perjudicial en la salud pul-
monar, aumentando el riesgo de enfermedades pulmo-
nares cronicas como la EPOC.

6. El consumo de tabaco esta relacionado no sélo con can-
cer de pulmoén, sino también con cancer genital femeni-
no, cancer de laringe, orofaringe, vejiga, boca, eso6fago,
higado y vias biliares y estdmago, entre otros.

7. Debe evitarse el uso de anticonceptivos orales combina-
dos en las mujeres fumadoras mayores de 35 afhos por el
mayor el riesgo de tromboembolismo que conlleva.

8. En el abordaje de la deshabituacion tabaquica del pa-
ciente fumador la propia implicacion es basica y necesi-
ta de la colaboracion de un equipo multidisciplinar
compuesto por médicos, enfermeros, psicologos etc.
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9. Disponemos de tratamientos farmacologicos eficaces
para ayudar a la deshabituacion del tabaco. En general,
es preferible realizar tratamiento combinado cuando la
dependencia del fumador es elevada.

10. Para los individuos que no consiguen dejar de fumar,
una estrategia basada en la gestion del dafo por taba-
quismo con el cambio total a productos sin humo, po-
dria ser una alternativa menos peligrosa para su salud
que seguir fumando.

1. Tabaquismo. Concepto, definicion
y epidemiologia del tabaquismo.
Costes sociales y sanitarios del tabaquismo

1.1. Concepto y definicion

Segln la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), un fuma-
dor activo es una persona que ha fumado diariamente du-
rante el Gltimo mes cualquier cantidad de cigarrillos,
incluso uno. Ademas de esta forma mas habitual de consumo
de tabaco, existen otras formas de fumar o consumir nicoti-
na que seran comentados en temas posteriores de esta pu-
blicacién, como son los cigarrillos electrénicos, vapers,
pipas de agua, dispositivos de tabaco calentados.

El concepto de exfumador, seglin algunos protocolos cli-
nicos y estudios, es definido como aquella persona que, ha-
biendo sido fumadora, no ha consumido tabaco en los
altimos 6-12 meses. Ante esta falta de acuerdo en diferen-
tes estudios y grupos de trabajo, respecto al tiempo con-
templado para definir al exfumador, los autores de este
consenso se muestran mas de acuerdo en valorar un afo sin
consumo de tabaco para considerar y clasificarlo como tal.

La OMS considera al consumo de tabaco un trastorno
que incluye: un consumo perjudicial que causa problemas
fisicos o psicoldgicos, sindrome de dependencia y sindrome
de abstinencia, considerando también que cualquier canti-
dad consumida de tabaco puede tener efectos secundarios
peligrosos'.

El tabaquismo es la adiccion al tabaco provocada, princi-
palmente, por la presencia de nicotina en su composicion y
se considera una enfermedad crénica, adictiva y recidivante
por su tendencia a reaparecer. La OMS la clasifica como un
trastorno mental y de comportamiento, remarcando asi la
idea mas actual de concebir el tabaquismo como una enfer-
medad y no simplemente como un mal habito.

Las razones que llevan a iniciar y mantener la conduc-
ta de consumo del tabaco pueden ser de diferente natu-
raleza:

« Conductas aprendidas: sobre todo en las primeras eta-
pas, donde multiples factores sociales, genéticos, am-
bientales y personales interactlan, facilitando el inicio
del consumo.

» Conductas sociales: por influencia de automatismos y
condicionantes ligados al entorno que afectan mecanica-
mente en las actividades cotidianas. La adiccion psicolo-
gica es la asociacion y aforanza de los efectos positivos
que los fumadores asocian con su habito. Los fumadores
asocian fumar con otros habitos, como el consumo del
café, el alcohol, las reuniones con amigos, hablar por te-
léfono, salir de trabajar, las pausas para relajarse.

« Intensa adiccion fisica y psicoldgica: la nicotina es el
principal responsable de perpetuar el consumo, siendo
responsable de provocar la dependencia del tabaco. Esta
es la razdn de la dificultad de muchos fumadores para
dejar de fumar. La nicotina en sangre desaparece a las 12
hy los niveles de CO, se normalizan. La dependencia fisi-
ca esta ahi desde pocos minutos después del Gltimo ciga-
rrillo, pero desaparece en unas 3 semanas. La adiccion
psicoldgica sin embargo perdura. No desaparece hasta
pasados unos 6 meses, segun la Fundacion Espanola del
Corazon.

La adiccion psicologica es la asociacion y afioranza de los
efectos positivos que los fumadores asocian con su habito.
Algunos de estos son: efectos tranquilizadores, relajantes,
estimulantes de la imaginacion o la creatividad. Por el con-
trario, cuando una persona deja de fumar a menudo se en-
frenta a sintomas de depresion, irritabilidad, ansiedad,
desasosiego e insomnio, relacionados con el sindrome de
abstinencia o mono.

Segln una publicacion de la Clinica Mayo?, hay 4 signos
muy claros que indican adiccion a la nicotina:

« No puedes dejar de fumar: a pesar de que has hecho va-
rios intentos todos resultan infructuosos y el habito siem-
pre vuelve.

« Aparecen sintomas de abstinencia cuando intentas dejar-
lo: ansiedad, irritabilidad, antojos, animo deprimido, di-
ficultad para concentrarse o aumento del hambre son
varios de estos achaques.

» Tienes problemas de salud y sigues fumando: si tus pul-
mones o tu corazon han desarrollado problemas y sigues
fumando es porque padeces una adiccion importante.

» Abandonas actividades sociales: por ejemplo, dejas de ir
a restaurantes libres de humo o no te relacionas con fa-
miliares o amigos porque no puedes fumar en esas situa-
ciones.

Un estudio publicado en la Revista Panamericana de Sa-
lud® sefnala que es suficiente con fumar un cigarro al mes
para que se empiece a generar la adiccion a la nicotina.

1.2. Otras formas de consumos de tabaco

Es importante como profesionales sanitarios conocer otras
formas de consumo de tabaco para poder realizar interven-
ciones personalizadas y adaptadas a cada tipo de consumo.

1.2.1. Tabaco de liar

A pesar de la falsa creencia de que es mas saludable y natu-
ral, es igual de perjudicial que el tabaco convencional.
Combustiona a 800 °C y su exposicion a aditivos y sustancias
toxicas es mayor que en los cigarrillos. Ademas, los fabri-
cantes no estan obligados a especificar su contenido en ni-
cotina y alquitran.

1.2.2. Pipas de agua

También conocidas como cachimbas, shishas, hookah, etc.
Aunque existen en formato sin tabaco, contienen aditivos y
sustancias toxicas que se inhalan, ademas del carbon para
quemar, por lo que resultan igualmente perjudiciales y adic-
tivas. También favorecen la contaminacion a causa del
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humo ambiental, y la transmision de enfermedades infec-
ciosas al compartir las boquillas con las que se consumen.
En algunas ocasiones contienen mentol, que favorece la ab-
sorcion de nicotina.

1.2.3. Dispositivos electronicos de liberacion

de nicotina (ENDS)

Conocidos por cigarrillos electronicos o vapers. Como no lle-
van tabaco, se rigen por otro tipo de legislacion diferente a
la del cigarrillo convencional. La informacién acerca de su
composicion y cantidad de nicotina suele ser inexacta, pero
se sabe que contienen propilenglicol y glicerina. Contiene
menos sustancias toxicas que los cigarrillos convencionales,
y, existen evidencias que muestran que son mas eficaces
que la terapia sustitutiva con nicotina para dejar de fumar.
No obstante, serian necesarias mas evidencias, sobre todo a
largo plazo. Existe cierta controversia en cuanto a si los ci-
garrillos electronicos son puerta de entrada al consumo de
los cigarrillos en la poblacion joven*>.

1.2.4. Productos de tabaco por calentamiento (PTC)
Estos nuevos dispositivos calientan el tabaco a unos 300-
350 °C sin llegar a quemarlo. A pesar de que no se produce
combustion, al contrario que en los cigarrillos convenciona-
les, el aerosol generado contiene nicotina. Se mantiene la
adiccion, pero se reducen los alquitranes que se generan en
la combustion del tabaco, por lo que se reduce el riesgo can-
cerigeno que estos productos provocan al inhalarlos.

Otra forma de padecer los efectos del tabaco es me-
diante el concepto de fumador pasivo, definido como la
persona que inhala el humo del tabaco del ambiente. Por
un lado, por medio de la corriente secundaria, producto

del cigarrillo que arde sin llama y, por otro, parte de la
corriente principal que inhala y exhala el fumador®, y, por
Ultimo, el llamado humo de tercera mano que esta forma-
do por los contaminantes que se concentran en espacios
cerrados en los que se ha fumado. Estos incluyen la nicoti-
na y otras sustancias cancerigenas, como el formaldehido,
la naftalina y otras, que se acumulan en las superficies a lo
largo del tiempo, adhiriéndose a la mayoria de las superfi-
cies, como la ropa, los muebles, las cortinas, la ropa de
cama, las alfombras e incluso paredes, suelos y vehiculos,
pudiendo permanecer durante muchos meses. Representa
un peligro potencial para la salud de los no fumadores,
especialmente los nifios pequenos al gatear y llevarse ob-
jetos a la boca’.

1.3. Epidemiologia

Casi en las Gltimas dos décadas, el consumo global de taba-
co en general ha disminuido, pasando de alcanzar al 32,7%
de la poblacion mundial mayor de 15 afos en el ano 2000 al
22,3% en 2020. La OMS estima otra reduccion hasta el 20,4%
en 2025. El consumo de tabaco se ha reducido en todos los
grupos de edad, siendo mayor entre los 35y los 64 afios?. La
prevalencia en el uso del tabaco es mayor en hombres, con
un 36,7% en 2020, frente al 7,8% en mujeres.

Por otro lado, la mayor prevalencia se sitlia en el sudeste
asiatico, Europa y Pacifico Occidental. Paises como Monte-
negro, Libano, Kiribati o Grecia tienen una alta mortalidad
atribuible al tabaco, que concentran mas del 20% de las que
se producen en su pais. En Espafna se sitlan en el 18,9%.

En las siguientes imagenes y tablas se muestran los datos
a nivel mundial y en las regiones de nuestro entorno.

Prevalencia en su uso en personas a partir de 15 afos y estimacién para 2025
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Prevalencia de fumadores por regiones del mundo®.
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Prevalencia en su uso en personas a partir de 15 anos y estimacion para 2025

% (Unidades)
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Figura 1.2 Evolucion del nimero de fumadores a nivel mundial por sexo®.
Prevalencia para cada grupo de edad y estimacion para 2025
% (Unidades)
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Figura 1.3 Evolucion del nimero de fumadores a nivel mundial por edades®.
La tabla 1.1 muestra los porcentajes de muertes atribui- Union Europea con mas porcentaje de fumadores activos,
bles al tabaco en diferentes paises. Llama la atencion la llegando al 38% de la poblacion, siendo también un dato di-
disminucion general de dicha cifra con la excepcion de Gre- ferenciador el hecho de ser mayor la proporcion de mujeres

cia, segun datos del Eurobarometro, que es el pais de la fumadoras que la de hombres.
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Tabla 1.1 Porcentaje de muertes atribuibles al tabaco

en EE. UU. y paises de nuestro entorno®

Pais 1990 2019
Grecia 23,59 24,86
Dinamarca 30,99 23,77
Paises Bajos 30,29 21,06
Reino Unido 29,76 20,74
Bélgica 23,88 19,58
Espana 20,63 18,91
EE. UU. 26.08 18,73
Alemania 21,16 16,92
Italia 20,50 16,73
Suiza 21,05 16,58
Suecia 18,96 15,84
Francia 17,68 15,78
Noruega 20,25 13,51
Finlandia 18,53 13,30
Portugal 14,61 13,26

1.4. Consumo de tabaco en Espafia®

El 22% de la poblacion en Espana afirma fumar a diario, el
2% es fumador ocasional, mientras que el 25% se declara
exfumador. Por otra parte, mas de la mitad se declara no
fumador, siendo esto mas frecuente en mujeres a partir de
los 75 anos.

La cifra de personas mayores de quince anos que afirma
fumar a diario asciende en Espana a alrededor de 8,6 millo-

Personas (Unidades)
1.200.000
1.000.000

800.000
600.000
400.000

200.000

m Hombres

H Mujeres

nes de personas, mientras que la de no fumadoras asciende
hasta casi 20 millones de personas.

SegUn cifras recientes del Ministerio de Sanidad, cerca de
una cuarta parte de los hombres son fumadores habituales,
frente a casi un 18% de las mujeres.

Por otra parte, la Asociacion Espanola Contra el Cancer
realiza estimaciones a partir de la Encuesta Europea de
Salud y la Encuesta Nacional de Salud, que se publican
cada cuatro anos, y el padrén de poblacion del Instituto
Nacional de Estadistica. Segln reflejan las cifras, entre
2018 y 2006 las personas que fuman a diario se han reduci-
do un 6%, mientras que las no fumadoras han aumentado
un 11%.

Dentro de las personas que afirman fumar a diario, la
franja de edad donde predominan los hombres es entre los
35y los 44. En el caso de las mujeres este intervalo es entre
los 45 y los 54.

Actualmente asistimos en nuestro pais a un descenso en
la prevalencia de fumadores. Si bien el descenso es mas
acusado entre los varones manteniendo las mujeres una
tendencia mas estable. De hecho, hay datos actuales acerca
de que en la poblacion juvenil las chicas fuman igual o mas
que los chicos varones, objetivandose un menor e incluso
falta de descenso de la prevalencia del tabaquismo en mu-
jeres de 15 a 24 anos de edad.

1.5. Costes sociales y sanitarios del tabaquismo
en Espafia

1.5.1. Consideraciones sobre el tabaco

y la actividad econémica

De acuerdo con Lopez Nicolas®, el afio 2010 el tabaco pre-
sentaba un volumen de ventas que ascendia a 12.536 millo-
nes de eruros, de ellos 11.729 correspondian a cigarrillos.

Fuente: AECC, www.epdata.es

Figura 1.4 Fumadores a diario en Espana por grupos de edad y sexo®.
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Figura 1.5 Porcentaje de fumadores habituales en Espaia por sexo®.
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Figura 1.6 Evolucion de habitos de los espanoles respecto al tabaco®.

En total habian mas de 16.000 estancos, con una comision
media que superaba los 66.000 euros anuales.

Por otra parte, el volumen de ingresos a Hacienda por
ventas de tabaco eran de 7.306 millones por impuestos
especiales, 1.871 millones por tabaqueras, 1.628 millones

por IVAy 1.000 millones por expendidurias. Diversos estu-
dios recomiendan el aumento de impuestos, ya que unos
precios mas altos desincentivan el inicio del habito taba-
quico en los jovenes y reducir la cantidad de cigarrillos
en fumadores e incluso que dejen de fumar. El autor afir-
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La proporcion de exfumadores ha superado a la de fumadores diarios
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Fuente: AECC, www.epdata.es

Figura 1.7 Proporcion de exfumadores respecto a fumadores en Espana®.

ma que, frente a la idea de que el descenso del consumo
de tabaco se traduciria en una pérdida de ingresos in-
aceptable para el erario publico, esta no seria la realidad
ya que un aumento de un 1% genera un descenso en el
consumo de un 0,4%, por lo que se produce un incremento
de ingresos por ventas, se vende menos pero mas caro y
teniendo en cuenta que la mayor parte del precio del ta-
baco son impuestos, se producira un aumento de recau-
dacion fiscal.

W Hombres

Aunque se ha considerado que el gasto causado por las
enfermedades del tabaco es una carga econémica que el
fumador impone al resto de la sociedad, no hay un consenso
claro entre los economistas sobre cual es la carga econdomi-
ca real social que genera el fumador. Esto es debido a la di-
ficultad de concretar los costes y beneficios causado durante
la vida de los fumadores. Dependiendo de la organizacion
institucional de cada pais se aplicaran como privados o so-
ciales, por ejemplo si las pensiones son pUblicas o privadas.
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25,0
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Porcentaje de poblacién de 15 y més afios

5,0
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Fuente: Ministerio de Sanidad, C y Bi

2003 2006 2009 2011 2014 2017

Social e Instituto Nacional de Estadistica. Encvesta Nacional de Salud de Espaiia.

Figura 1.8 Evolucion de la prevalencia del consumo diario de tabaco en la poblacion de 15 afos y mas seglin sexo. Espaina 1993-20178.
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Este balance entre fumadores y sociedad se puede intentar
resumir.

1.5.2. Costes y beneficios que recaen

sobre el fumador

1. Coste de cigarrillos u otros tipos de tabaco.

2. Costes médicos pagados de su bolsillo por enfermedades
causadas por el consumo de tabaco.

3. Planes de pensiones privados (por aumento de riesgo de
finalizacion prematura de vida activa laboral).

4. Pagos de seguros de vida (por aumento riesgo de muerte
prematura).

5. Coste por anos de vida perdidos y anos vividos con disca-
pacidad

6. Pérdida de ingresos (por nivel inferior de salud en el fu-
mador)

1.5.3. Costes y beneficios que recaen

sobre la familia del fumador

1. Costes por anos de vida perdidos y anos vividos con disca-
pacidad por parte de los miembros de la familia del fu-
mador (por convivencia e inhalacion del humos ambiental
en el hogar).

2. Costes médicos privados por enfermedades de los miem-
bros de la familia por exposicion e inhalacion al humo
ambiental.

3. Pensiones de viudedad y orfandad.

1.5.4. Costes y beneficios que recaen

sobre el resto de la sociedad

1. Bajas laborales cubiertas que no repercuten en el bolsillo
del causante.

. Costes sanitarios que no repercuten en el causante.

. Pagos netos a Seguridad Social y planes de pensiones.

. Pagos netos a seguros de vida.

. Pérdida de impuestos debida a la menor productividad de
los fumadores.

6. Impuestos sobre el tabaco (coste par el fumador y bene-

ficio para hacienda pulblica.

g N wN

Hay que considerar que en el caso de los seguros de vida,
bajas laborales, contribuciones salariales y costes sanitarios
existe un desajuste entre el riesgo de un fumador frente al
riesgo de un no fumador, por lo que el coste de los subsidios
es soportado en mucha mayor medida por la parte social no
fumadora.

El autor concluye que el descenso de prevalencia de fu-
madores en los paises desarrollados en los Gltimos afios no ha
contribuido a un mayor desempleo ni las medidas de restric-
cion de consumo de tabaco en lugares de trabajo y locales
publicos de ocio han generado pérdidas a las empresas impli-
cadas. Por tanto, las politicas de prevencién del tabaquismo
son beneficosas no solo en términos de salud, sino también
desde el punto de vista econémico para la sociedad.

1.5.5. Impacto econémico del tabaco

El impacto econdmico del tabaco en la salud supera los
7.600 millones de euros y esta relacionado con las cinco en-
fermedades causadas con mas frecuencia con el habito ta-
baquico: enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC),
asma, enfermedad coronaria, enfermedad cerebropulmonar
y cancer de pulmon, de acuerdo con los datos del informe
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“Evaluacion del control del tabaquismo sobre gastos empre-
sariales y sanitarios. El mayor gasto corresponde a la patolo-
gia coronaria, con un total de 3.642 millones de euros,
seguida del EPOC con un gasto de 2.912 millones, enferme-
dad cerebrovascular 710 millones, asma 267 millones y can-
cer pulmonar 162 millones de euros.

Teniendo en cuenta la evolucion esperada a partir de los
datos de este informe del ailo 2008 de la poblacion fumado-
ra que aparece en la tabla 1.2 se realizo una prevision del
gasto sanitario por fumador, contemplando dos escenarios:
un modelo sin ley antitabaco frente al modelo con la aplica-
cion de esta ley (tablas 1.3 y 1.4), mediante un modelo de
simulacion.

Los fumadores tienen un riesgo cuatro veces mayor de
desarrollar un accidente cerebrovascular que los no fuma-
dores y la simple exposicion al humo del tabaco aumenta
entre un 20 y un 30% este peligro. Desde la Sociedad Espa-
fola de Trombosis y Hemostasia se insiste en que el tabaco
esta detras de 2,5 millones de muertes en al mundo cada
ano, de las que el 29% son por problemas cardiovasculares.

De acuerdo con los datos del Eurobarometro 2016, el 28%
de la poblacion fumaba, frente a un 24% de media europea,
aunque cumpliendo las previsiones mostradas en las tablas
anteriores, desde la entrada en vigor de las sucesivas leyes
del tabaco, 2005, 2010, 2017 ha mejorado la salud de la

Tabla 1.2 Evolucion de la poblacion fumadora. Prevision™

Afo Escenario sin ley Escenario con ley
2003 31,0% 31,0%
2005 29,2% 29,2%
2010 27,4% 22,8%
2015 24,2% 21,0%
2020 21,0% 17,8%

Tabla 1.3 Evolucion esperada de costes sanitarios
directos por fumador (en euros a precios corrientes)°

Aio Modelo sin ley Modelo con ley
2005 734,6 734,6

2010 1.661,9 1.095,51

2015 1.979,8 1.471,58

2020 2.980,2 2.344,55

Tabla 1.4 Costes esperados totales por atencion sanitaria
a fumadores'

Afo Modelo sin ley Modelo con ley
2003 5.772,3 5.772,3
2005 6.249,2 6.249,2
2010 9.002,7 7.313,3
2015 8,876,8 7.832,9
2020 9.101,0 8.434.6
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poblacion, sobre todo, con menos mortalidad cardiovascular
y mejor salud respiratoria. Este hecho resalta el hecho de
que el abandono del tabaco proporciona un beneficio car-
diovascular inmediato, por beneficio vascular directo, dis-
minuyendo la recurrencia de eventos coronarios y la
mortalidad, considerando tras entre cinco y diez afos sin
fumar, muchos fumadores equiparan sus parametros altera-
dos a los de un no fumador.

Estos datos muestran una reduccion muy evidente de los
costes para las empresas con la entrada en vigor de las leyes
de tabaquismo y que este beneficio aumenta con el tiempo.
La validacion de estas simulaciones fue realizada mediante
el test de Kolmogorov Smimov y los resultados obtenidos
rechazan, con un nivel de significacion del 95%, la hipotesis
de diferencias entre la distribucion real y la simulada.

La magnitud de la tragedia humana y econémica causada
por el tabaco es enorme, por eso es imprescindible actuar
para su prevencion, pese a los intentos interesados de ocul-
tar sus efectos perjudiciales. En el ano 2003 los Estados
Miembros de la OMS optaron por unanimidad el Convenio
Marco para el Control del Tabaco que esta vigente desde
2005 y se han adherido 182 paises que representan el 90% de
la poblacion mundial. En el afo 2007 la OMS adoptd un mé-
todo practico y coste-eficaz para aplicar sobre el terreno las
principales disposiciones en materia de reduccion cel consu-
mo de tabaco. Se denominaron las Medidas MPOWER:

« Hacer seguimiento del consumo de tabaco y de las medi-
das de prevencion.
» Proteger a la poblacion del consumo de tabaco.

Tabla 1.5 Costes para las empresas por fumador
(en euros corrientes). Evolucion comparable prevista
con o sin leyes tabaco!

Ano Escenario sin ley Escenario con ley
2003 1.392,74 1.392,74

2005 1.375,12 1.373,12

2010 1.417,59 1.324,29

2015 1.407,59 978,72

2020 1.382,16 713,03

Tabla 1.6 Aspectos relacionados con aumento del gasto
para las empresas con trabajadores fumadores

« Descansos para fumar

« Riesgo de incendios. Seguros

o Limpieza

» Absentismo

Pérdida de productividad durante el consumo

Falta de productividad del personal sustituto

o Adecuacion de espacios para fumadores, smoking
rooms

« Dafos moviliario, decoracion, equipos informaticos

Accidentes laborales

Conflictividad laboral. Fumadores/no fumadores

o Implementacion de programas de deshabituacion
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» Ofrecer ayuda para dejar de consumir tabaco.

o Advertir de los peligros del tabaco.

o Hacer cumplir las prohibiciones sobre publicidad, promo-
cion y patrocinio del tabaco.

* Aumentar los impuestos del tabaco.

Desde 2007 la OMS hace un seguimiento de las politicas
aplicadas bajo el enfoque MPOWER' en la serie de Informes
de la OMS sobre la Epidemia Mundial de Tabaquismo'?, donde
se explican detalladamente los progresos logrados para com-
batir el tabaquismo a nivel mundial, regional y nacional.

El 29 de noviembre de 2022 se presento la Declaracion
ENDGAME del Tabaco en Espana®, firmada por casi 70 entida-
des y organizaciones sanitarias y civiles comprometidas en la
lucha contra el tabaco u sus consecuencias, para exigir al
Gobierno que promueva medidas efectivas a corto y largo
plazo para avanzar hacia el final del tabaquismo, en todas sus
formas. El objetivo es alcanzar una prevalencia del 5% de
consumo de tabaco en el ano 2030 y del 2% o inferior en 2040.
La declaracion presenta 30 medidas, de las que destacan:

1. Larestriccion, a partir de 2025, de la adquisicion de
tabaco o nuevas formas de consumo a todas aquellas
personas nacidas en 2007 y en adelante.

2. La consolidacion de espacios sin humo de tabaco ni ae-
rosoles/vapores.

3. Declarar todos los medios de transporte, publicos o pri-
vados, libres de humo de tabaco.

4. Laequiparacion legal de los dispositivos susceptibles de
liberacion de nicotina, los productos a base de hierbas
para fumar, los productos de tabaco por calentamiento
(PTC) y otros productos novedosos para el consumo de
tabaco, con los productos tradicionales del tabaco.

5. La subida de los impuestos del tabaco.

Empaquetado genérico para reducir atractivo.

7. Restringir la venta de cualquier producto del tabaco y
similares a las expendedurias de tabaco del Estado.

8. Reforzar la prohibicion de la venta a menores y nuevas
formas de consumo

9. Destinar un 2% de los impuestos especiales del tabaco a

prevencion y control del tabaquismo

La reconversion industrial y profesional del sector del

tabaco, tanto de la distribucion como de los sectores

agricolas regionales afectados

o

10.

1.6. Conclusiones

1. El tabaquismo es considerado por la OMS como un tras-
torno mental de comportamiento, por lo tanto, es una
enfermedad y no un simple habito nocivo.

2. EL 22% de la poblacion espanola se declara fumador dia-
rio. El consumo mundial de tabaco ha disminuido en el
mundo, manteniéndose diferencias geograficas muy mar-
cadas. La prevalencia global de fumadores es mayor en
hombres. En Espana en la franja de edad entre 15y 25
anos las mujeres fuman igual o mas que los hombres.

3. El impacto econdmico, social y sanitario, es muy impor-
tante recayendo sobre el fumador, la familia, la sociedad
y las empresas. Existe un impacto positivo en su disminu-
cion con legislaciones antitabaco.

4. Al evaluar el tabaquismo se deben contemplar las nuevas
formas de uso, en las que se evita la combustion directa del
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tabaco: cigarrillos electronicos o vapers, pipas de agua, y
dispositivos de calentamiento sin llegar a la combustion.

2. Criterios diagnosticos del paciente fumador

El consumo de tabaco (tabaquismo) es una enfermedad de
caracter cronico, adictiva y recidivante, siendo responsable
de ello la nicotina'3. Asimismo, la Asociacion Americana de
Psiquiatria, en el Manual de Diagndstico Estadistico de Alte-
raciones Mentales (DSM-IV-TR) clasifica al tabaquismo de
forma similar, usando titulos como dependencia de la nico-
tina y abstinencia de la nicotina’.

Por tanto, y debido a todos los condicionantes que se
desarrollaran a lo largo de este trabajo, relacionados con
la cronicidad de la propia enfermedad, unida a todas las
secuelas, enfermedades secundarias o concomitantes y la
grave dependencia, origina que el diagnostico del pacien-
te fumador se convierta en algo esencial en las consultas
del personal médico, de cualquier especialidad, asi como
del personal enfermero, psicologo, odontologo, trabaja-
dor social, fisioterapeuta, farmacéutico, prescriptor de
actividad fisica y cualquier otro integrante del sistema sa-
nitario. Ese diagndstico precoz y eficaz contribuira a la
puesta en marcha de medidas preventivas primarias, pero
también secundarias y terciarias, y a un conocimiento ex-
haustivo de la magnitud de la enfermedad. Esto, unido a
la obligacion ética que tiene cualquier profesional sanita-
rio en intervenir en las personas afectadas por tabaquismo
y poder asistirlos cuando asi lo deseen, se podran desarro-
llar terapias apropiadas en cada caso, optimizadas e indi-
vidualizadas.

Como en cualquier enfermedad, para el diagnostico del
tabaquismo, se debera hacer una correcta evaluacion de los
pacientes, con una captacion activa en las consultas y tener
a los fumadores etiquetados en la historia clinica, con el
ofrecimiento siempre de ayudarles en el abandono del taba-
co en el momento que lo deseen, siendo esencial el “conse-
jo breve” en cualquier consulta o contacto con el sistema
sanitario.

En este apartado se desarrollara la identificacion del pa-
ciente fumador, como realizar su anamnesis y valorar su de-
pendencia de la nicotina, la valoracion de la motivacion y
del cambio en el proceso de fumar y los medios diagnosticos
asi como otros que pueden servir para llevar el control de la
abstinencia, como es la cooximetria.

Como en cualquier proceso sanitario, sobre todo cuando se
trata de conductas adictivas, la mejor forma de diagnostico
del fumador es la entrevista clinica. Una vez identificado el
individuo fumador, la entrevista clinica debe dirigirse hacia
esta enfermedad, y ser estructurada, convirtiéndose en el
principal instrumento diagndstico, enlazando, ademas, con el
proceso terapéutico. De esta forma, contribuira a promover
el cambio de conducta en el fumador y le ayudara a llevarlo a
cabo'. Esta entrevista se centrara fundamentalmente en la
entrevista conductual, que consiste en la interrelacion perso-
nal directiva centrada en la persona, buscando analizar su
conducta y los factores que influyen en ella. La interrelacion
sera mucho mas operativa si presenta un enfoque motivacio-
nal y de acompanamiento terapéutico’.

Por tanto, e insistiendo en la importancia de que el diag-
nostico del paciente fumador debe centrarse en la elabora-
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cion de una historia clinica completa y estructurada, se
debe incluir la anamnesis general y especifica de tabaquis-
mo, que contendra la historia familiar, la edad de inicio, la
intensidad y el patron de consumo, la exposicion acumulada
y otros datos. Se valorara la dependencia mediante cuestio-
narios especificos que estén validados, también se valorara
la motivacion, estudio del estado del cambio y el analisis de
los intentos previos de abandono del tabaco y de las propias
recaidas.

2.1. Identificacion del paciente fumador

En este apartado se abordara la identificacion del paciente
fumador, tanto el activo como el pasivo. Lo inicial y sencillo
a cualquier paciente en una consulta es preguntar ;usted
fuma?, pero algo tan simple como esta pregunta se puede
complicar. Hay que conocer el tiempo que lleva fumando, la
cantidad, las enfermedades concomitantes, su historia per-
sonal, valorar la dependencia y otros parametros que se de-
sarrollaran en adelante que contribuiran a identificar a la
persona fumadora y su riesgo.

Se sabe que el 70% de los fumadores acuden a consulta
de su médico especialista en medicina familiar y comunita-
ria cada ano, y un tercio visita a su odont6logo*°. Pero mu-
chos acuden a otros profesionales sanitarios, los cuales
pueden identificar, diagnosticar e intervenir en la persona
fumadora. Y un 70% de las personas fumadoras afirman que
desean abandonar el habito*¢. Por lo cual, en la toma de
contacto de los que padecen la enfermedad del tabaquismo
con el sistema sanitario hay que proceder a su identificacion
y poner en marcha intervenciones eficaces (consejo médico
y tratamiento), como se vera mas adelante. Se sabe que la
identificacion del fumador incrementa las tasas de interven-
cion del profesional sanitario®.

Se recomienda que a cada paciente que acude a una con-
sulta, el profesional sanitario debera preguntarle si es fuma-
dora o no, o si convive con personas fumadoras o hay otros
riesgos para ser fumador pasivo. Basandonos en las 5 “As” de
intervencion minima sobre el tabaquismo en atencion prima-
ria (Averiglie, Asesore, Aprecie, Ayude y Arregle), en la iden-
tificacion de la persona fumadora seran fundamentales las 3
primeras “As” el profesional sanitario debera’:

» Preguntar a todo paciente, como ya se ha incidido, si utiliza
tabaco (Averiguar) o si esta en contacto con fumadores®.

o Aconsejar el abandono del habito tabaquico a todos los
usuarios que lo consumen o que se alejen de las zonas de
consumo a los fumadores pasivos (Asesorar)®.

o Comprobar que los consumidores o usuarios de tabaco
tienen disposicion para hacer un intento de abandono en
ese momento (Apreciar).

Toda esa exploracion para identificar a las personas fu-
madoras, bien sobre su consumo actual o previo, o de las
personas que estan en contacto con el tabaco, puede pro-
porcionar diferentes tipos de respuestas®:

1. Es un paciente fumador y esta dispuesta a hacer un in-
tento de abandono en ese momento®.

2. Es un paciente fumador que no esta dispuesta a hacer el
intento de abandono en ese momento, pero si mas ade-
lante®.
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3. Es un paciente que fumé en alguna ocasion, pero lo ha
dejado’.

4. Es un paciente que nunca ha fumado’®.

5. Es un paciente que esta en contacto con fumadores o lu-
gares donde se consume?®.

6. Es un paciente no fumador que estuvo en contacto con
fumadores o lugares donde se consume®.

A la hora de configurar el diagndstico del fumador es pre-
ciso tener en consideracion tal como ya se ha mencionado
en el capitulo anterios las definiciones relativas al estastus
del paciente fumador.

La OMS define al fumador como aquel individuo que haya
fumado diariamente durante el Ultimo mes cualquier canti-
dad de cigarrillos, incluso uno"7:2. Hay algunos estudios que
van mas alla que definen al fumador como el individuo que
ha consumido tabaco en la Gltima semana®°. Por otro lado,
la persona no fumadora es aquella que no consume tabaco
en el momento actual y no lo ha consumido nunca, o quien
si bien probo el tabaco en algiin momento de su vida no se
declara fumador. La persona exfumadora es la que habien-
do consumido tabaco previamente lo abandon6 hace mas
de 1 afo.

Estas definiciones permiten al profesional sanitario defi-
nir y determinar cual es la poblacion a explorar y llevar a
cabo las intervenciones mas adecuadas respecto al consumo
de tabaco, asi como evaluar la predisposicion al abandono
del mismo'.

En la identificacion del paciente fumador existen facto-
res que pueden influir en su valoracion, entre ellos la va-
riabilidad de consumo a lo largo de la vida del fumador.
Para calcular estos cambios se recomienda usar medidas
como el indice de paquetes-ano (IPA), que es el nUmero de
cigarrillos al dia multiplicado por el nimero de ahos que

lleva fumando y dividido entre 20, tal como se muestra a
continuacion™1°:

Total paquetes/afio

_ Numero de afios fumando X niimero de cigarrillos fumados al dia
- 20

Hay que resaltar la importancia de investigar el consumo
de tabaco en el entorno, sobre todo en no fumadores o
exfumadores, incidiendo en el hogar o en el trabajo.

No esta definido un umbral de seguridad para el consumo
de tabaco, habiendo una relacion dosis/respuesta. Cuanto
mas se consume mas dano hace, mas enfermedades produ-
ce'®', Y cuanto mas se consume y mas anos se lleva consu-
miendo hay mas dificultades en los intentos de abandono™.
Por tanto, en la identificacion de la persona fumadora es
muy importante resefiar el dato del IPA, ya que ayudara a
valorar las posibilidades de desarrollar enfermedades rela-
cionadas o derivadas del tabaquismo y de éxito o fracaso en
los intentos de abandono'®.

2.2. Dependencia de la nicotina y su valoracion

Como ya se ha dicho previamente, la nicotina es una sustan-
cia que genera dependencia en todas aquellas personas que
la consumen de forma activa?. Sus efectos psiconeurologicos
causan, no solo adiccion farmacolégica, sino también tole-
rancia y sindrome de abstinencia®, este Gltimo al suspender
el consumo de cigarrillos'™. Pero, cuando una persona man-
tiene el habito tabaquico, hay una implicacion de otras va-
riables como las psicologicas, sociales y conductuales, las
cuales se convierten en las responsables de la dependencia
psicosocial y conductual'. En definitiva, el consumo de ta-
baco es una drogodependencia.

Tabla 2.1 Test de Fagerstrom para la dependencia de la nicotina'

Preguntas Respuestas Puntos

;Cuantos cigarrillos fuma al dia? Menos de 10 0

Entre 11y 20 1

Entre 21y 30 2

31 0 mas 3

;Cuanto tiempo pasa entre que se levanta hasta que fuma el primer Mas de 60 min 0

cigarrillo? De 31 a 60 min 1

De 6 a 30 min 2

Hasta 5 min 3

De todos los cigarrillos que consume al dia, jcual es el que mas necesita? El primero de la mahana 1

Cualquier otro 0

;Encuentra dificil no fumar en lugares que esta prohibido? Si 1

No 0

;Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor Si 1

parte del dia? No 0

Después de consumir el primer cigarrillo del dia, ;fuma rapidamente Si 1

algunos mas? No 0

Valoracion 0-3 puntos: dependencia baja

4-6 puntos: dependencia moderada

7-10 puntos: dependencia alta
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Para valorar la dependencia fisica existen diversas herra-
mientas, siendo la mas usada y validada el test de Fagers-
trom (tabla 2.1) para la dependencia de la nicotina, que es
una version simplificada del test de Fagerstrom para la tole-
rancia®'2.

Lo que permite este test es valorar el mejor tratamiento
farmacoldgico en funcion de la dependencia y el riesgo de
desarrollar determinadas enfermedades asociadas al consu-
mo de tabaco®'2.

En consulta se puede usar de forma mas sencilla una ver-
sion abreviada del test de Fagerstom, con dos preguntas':

1. Ndmero de cigarrillos que la persona consume al dia.
2. Tiempo que transcurre desde que se levanta hasta que
consume el primer cigarrillo.

Se suman ambas preguntas y la valoracion es:

« De 5 a 6: dependencia alta.
« De 3 a 4: dependencia moderada.
o De 0 a 2: dependencia baja.

Pero también existe una dependencia psicologica y social
(o conductual'), que es la relacion entre diferentes situacio-
nes de la vida cotidiana o que conlleven una carga afectiva,
o de ansiedad o intranquilidad, o incluso gestos repetidos, o
situaciones sociales'.

Para valorar esta dependencia se usa el test de Glover
Nilsson (tabla 2.2), que consta de 11 preguntas' ™.

También es importante conocer las razones por las cuales
el fumador consume el tabaco, que combinado con el test

Tabla 2.2 Test de Glover Nilsson'

de Fagerstrom, puede tener implicaciones terapéuticas muy
importantes'. Para ello se utiliza el test de recompensa'?,
en el cual se le pregunta a la persona fumadora, cuando ha
realizado un intento serio de abandono del tabaco, cual si-
tuacion de las siguientes ha superado con mayor dificultad:

A. No poder consumir un cigarrillo en aquellos momentos en
los que realmente lo disfrutaba.
B. Estar ansioso, irritable y nervioso todo el dia.

Recompensa positiva: los fumadores responden a la op-
cion A.

Recompensa negativa: los fumadores responden a la op-
cion B.

2.3. Anamnesis del paciente fumador

Cuando un paciente acude a consulta por cualquier motivo,
debemos preguntar de una manera sistematica y directa so-
bre su habito tabaquico si este no consta en su historia clini-
ca. Existe un grado de recomendacion A para realizar este
tipo de actuacion'. En cualquier situacion siempre debere-
mos dar un consejo antitabaco, ya que resulta ser muy cos-
to-efectivo™, aunque puede ser mas efectivo a largo plazo
que a corto plazo™.

Si la respuesta a la existencia de habito tabaquico es po-
sitiva, el primer paso que debemos hacer es preguntar al
paciente por sus antecedentes médicos y quirdrgicos y tra-
tamientos que toma en el momento actual, consumo de al-
cohol, debido a la relacion que tiene con determinados
tumores localizados en orofaringe, laringe y esofago, y el

Por favor, seleccione la respuesta haciendo un circulo en el nimero que mejor refleje su eleccion

0 = nada en absoluto; 1 = algo; 2 = moderadamente; 3 = mucho; 4 = muchisimo

Pregunta
Mi habito de fumar es muy importante para mi
Juego y manipulo el cigarrillo como parte del ritual de fumar

Puntuacion
0o 1 2 3 4
0o 1 2 3 4

Por favor seleccione la respuesta haciendo un circulo en el nUmero que mejor refleje su eleccion
0 = nunca; 1 = raramente; 2 = a veces; 3 = a menudo; 4 = siempre

Pregunta Puntuacion

¢Suele ponerse algo en la boca para evitar fumar? 0o 1 2 3 4

;Se recompensa a si mismo con un cigarrillo tras cumplir una tarea? 0 1 2 3 4

Cuando no tiene tabaco, ;le resulta dificil concentrarse y realizar cualquier tarea? 0o 1 2 3 4

Cuando se halla en un lugar en el que esta prohibido fumar, ;juega con su cigarrillo o paquete 0 1 2 3 4
de tabaco?

;Algunos lugares o circunstancias le incitan a fumar: su sillon favorito, el sofa, la habitacion, 0 1 2 3 4
el coche o la bebida (alcohol, café, etc.)

¢Se encuentra a menudo encendiendo un cigarrillo por rutina, sin desearlo realmente? 0o 1 2 3 4

¢A menudo se coloca cigarrillos sin encender u otros objetos en la boca (boligrafos, palillos) 0 1 2 3 4
y los chupa para relajarse del estrés, la tension, la frustracion, etc.?

;Parte de su placer de fumar procede del ritual que supone encender un cigarrillo? 0 1 2 3 4

Cuando esta solo en un restaurante, parada de autobUs, etc., se siente mas seguro, 0 1 2 3 4

a salvo o mas confiado con un cigarrillo en las manos?

Valoracion De 0 a 11: dependencia

leve moderada

De 12 a 22: dependencia

De 23 a 33: dependencia
fuerte

De 34 a 44: dependencia
muy fuerte
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consumo de otras sustancias toxicas como la cocaina y el
cannabis'.

Es de alta importancia conocer si padece alguna enfer-
medad psiquiatrica diagnosticada y su grado de estabiliza-
cion, asi como sintomas de enfermedades que se
encuentren en relacion con el consumo de tabaco. En este
apartado, se consideraran sobre todo enfermedades respi-
ratorias, cardiovasculares, otorrinolaringologicas, neopla-
sicas, digestivas. Uno de los objetivos de conocer las
enfermedades que tiene el paciente, es el identificar con-
traindicaciones para la eleccion del tratamiento que podra
recibir con posterioridad. También es interesante conocer
el tipo de trabajo que desempena el o la paciente, para
detectar si se encuentra en un ambiente en el que se tra-
baja con sustancias en suspension, como podria ser la mi-
neria o la realizacion de tuneles y el grado de proteccion
contra estas’.

Deberemos preguntar sobre sus antecedentes de taba-
quismo. Es importante conocer si sus padres tienen o han
tenido habito tabaquico, la edad a la que empez6 a consu-
mir tabaco y cuando comenzo a ser un fumador habitual, y
si ademas en el entorno familiar, social o laboral del pacien-
te existen mas personas fumadoras.

Una vez conocido esto, se seguira preguntando por el ni-
mero de cigarrillos que consume al dia y cuanto tiempo lle-
va fumando, ya que es fundamental y de vital importancia,
para poder calcular el nUmero de paquetes afio, mediante
la formula de N.° cigarrillos/dia x nUmero de afos fumando,
que es una medida muy importante en el proceso del diag-
nostico y manejo del tabaquismo. En el caso de que se qui-
siera conocer en paquetes/ano, se utilizaria la formula
mostrada anteriormente.

Por otra parte, es relevante conocer en qué situaciones
realiza dicho consumo, si es en periodo vacacional, social, y
cual es la finalidad de dicha accion, si lo relaciona con pla-
cer o relajacion, y el tipo de cigarrillos que fuma, para co-
nocer la cantidad de nicotina que contienen. Debemos
conocer el consumo que realiza en el trabajo y en su domi-
cilio'. También habria que tener conocimiento de si inhala el
humo, el tiempo que tarda en fumarse el siguiente cigarri-
llo, el numero de caladas que da por cigarrillo, si por la no-
che es necesario despertar para fumar o si necesita
encenderse mas de uno a la vez, y cuanto tiempo tarda en
fumar desde que se levanta de la cama.

En la anamnesis de tabaquismo es importante tener co-
nocimiento de los intentos y el nUmero de abandonos reali-
zados por el paciente, y si estos han sido en el ultimo afo, y
si ha conseguido en dicho momento estar 24 h como minimo
sin fumar. Habria que recoger en la historia clinica si en di-
chos intentos utilizo algln tipo de tratamiento y si obtuvo
alguin resultado.

En cuanto a las recaidas habria que saber el motivo por el
cual fracaso, como es el estrés, entorno fumador, celebra-
ciones especiales, o crisis personales del propio paciente.
Ademas, no estaria de menos informarse acerca de si reci-
bi6 apoyo en su entorno™.

La anamnesis por aparatos, iria encaminada a preguntar
acerca de sintomas relacionados con el tabaquismo, como
hemoptisis, fatiga, tos, disnea o dolor toracico, en el apar-
tado del aparato respiratorio, por la posibilidad de que el
paciente ya tenga una enfermedad obstructiva croénica o tu-
moral. Estos sintomas se valoran conjuntamente con la posi-
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ble patologia cardiovascular. En cuanto a identificar
patologia otorrinolaringoldgica, habria que preguntar por
disfonia, ronquera, presencia de masas a nivel del cuello u
odinofagia. A nivel cardiovascular, es importante conocer si
el paciente presenta disnea, dolor precordial y dolor de
piernas en las piernas en la deambulacion. En el apartado
digestivo y odontoldgico, conocer si el paciente presenta
caries, gingivitis, disfagia, odinofagia, alteraciones intesti-
nales, incluyendo presencia de sangrados y ardor, resulta
atil. También resulta relevante descubrir si existe hematu-
ria o disfuncion eréctil, al ser este ultimo un buen marcador
vascular. En el caso de que sea una mujer la paciente, a
parte de los sintomas mencionados con anterioridad, habria
que identificar si ha tenido metrorragias, antecedentes de
partos prematuros, abortos, o recién nacidos con bajo
peso’. También ser conscientes que la mujer puede presen-
tar por ser fumadora patologias debidas al tabaco igual que
el hombre.

2.4. Valoracion de la motivacion y del cambio
en el proceso de fumar

En una primera toma de contacto con el paciente, es fun-
damental interrogar al paciente si esta dispuesto a inten-
tar abandonar definitivamente el tabaco'. Por ello,
resulta ser extremadamente importante dar a conocer al
paciente que la motivacion es la clave para poder llegar a
conseguir el objetivo planteado de abandonar el consumo
de tabaco.

Existen varios test para clasificar el nivel de motivacion
del paciente':

1. Uno de ellos es el test de Richmond. Trata sobre 4 items,
que son preguntas de forma directa que segln la respuesta
tiene una puntuacion diferente. El sumatorio de la pun-
tuacion obtenida en cada item, establece una clasificacion
del grado de motivacion del paciente. Asi, si el resultado
es menor o igual de 4 puntos, la motivacion es baja, si el
resultado es entre 5y 6, la motivacion es media, y si es
mayor de 7, la motivacion es alta. En la siguiente tabla
(tabla 2.3) se detalla la puntuacion a cada pregunta de-
pendiendo de la respuesta que se proporcione’.

2. Otro test que se utiliza es del Hospital Henri Mondor de
Paris, y permite calcular las posibilidades de éxito. Cons-
ta de 15 items, dependiendo del cumplimiento de dichos
puntos, se obtiene una puntuacion global. Si se obtiene
14 0 mas puntos, existen altas posibilidades de éxito, de
10 a 13, bastantes posibilidades de conseguirlo, de 6 a 9,
puede que exista alguna dificultad, con menos de 6 reco-
mienda que el paciente medite de si ese es el momento
en el que tiene que intentar dejar de fumar. En la tabla
2.4, se expresan los distintos items a valorar’.

3. En la misma linea que el ultimo test comentado, existiria
otro test mas que mide las posibilidades de éxito, como
el test de Michael-Fiore, que consta de 10 preguntas
también cada una puntla de una forma diferente en fun-
cion de las preguntas realizadas, si se obtienen igual o
menos de -1 puntos, existen escasas posibilidades de éxi-
to, de 0 a 6 puntos, existen bastantes posibilidades de
éxito y con 7 o mas puntos, muchas posibilidades de éxi-
to. En la tabla 2.5 se mostraria la puntuacion para cada
pregunta’e.
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Tabla 2.3 Test de Richmond'™

JLe gustaria dejar de fumar si pudiera hacerlo

facilmente?

No 0 puntos
Si 1 punto
¢Cudnto interés tiene en dejarlo?

Nada en absoluto 0 puntos
Algo 1 punto
Bastante 2 puntos
Muy seriamente 3 puntos
¢sIntentaria dejar de fumar en las proximas 2 semanas?
Definitivamente no 0 puntos
Quizas 1 punto
Si 2 puntos
Definitivamente si 3 puntos

¢Cudl es la probabilidad de que usted sea un exfumador
en los proximos 6 meses?

Denitivamente no 0 puntos
Quizas 1 punto

Si 2 puntos
Definitivamente si 3 puntos

Tabla 2.4 Test de Henri Mondor!

Pregunta Puntos

Vengo a la consulta por decision personal

o por indicacion de mi familia ?
O médica
Ya he dejado de fumar mas de 1 semana 1

Actualmente, mi actividad profesional esta
sin problemas

Actualmente, en el plano familiar va todo bien 1
Quiero liberarme de esta dependencia 2
Hago deporte o tengo intencion de hacerlo 1
Voy a estar en mejor forma fisica 1
Voy a cuidar mi aspecto fisico 1
Estoy embarazada o mi pareja lo esta 1
Tengo ninos de corta edad 2
Actualmente, estoy con buena moral 2
Tengo costumbre de lograr lo que emprendo 1
Soy mas bien de temperamento tranquilo 1
Actualmente, mi peso es estable 1
Voy a acceder a una calidad de vida mejor 2
Mi apetito es habitualmente estable 1

Aunque exista la posibilidad de tratar el tema de los in-
tentos previos de abandono del consumo de tabaco median-
te el test mencionado con anterioridad, es de vital
importancia constatar este apartado, ya que el hecho de
haber intentado abandonar el habito tabaquico previamen-
te, es un indicador que demuestra una motivacion alta, asi
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Tabla 2.5 Test de Michael-Fiore'®

¢Cuanto fumas cada dia?

1 paquete o mas -3
Y2 paquete -2
Menos de %2 paquete =1l
(Qué edad tienes?

25 anos o mas afos 1

Menos de 25 anos =1l
¢Haces ejercicio?

Varias veces a la semana 1

No haces ejercicio 0

Plan para dejar de fumar

Tienes un plan detallado para dejar de fumar 3

Te aconsejo el médico dejar de fumar

Lo dejas sin haberlo decidido de antemano 0

Tratamiento

Lo vas a intentar hacer sin tratamiento, solo con
fuerza de voluntad

Haras tratamientos no cientificos (acupuntura,
laser, etc.)

Utilizaras tratamiento médico 3
¢Tomas alcohol?

Tomas 6 o mas bebidas alcohodlicas al dia al menos
una vez al mes

Bebes solo de vez en cuando =1l

Eres abstémico 1

Ayuda

Tu pareja fuma -2

Frecuentas ambientes donde se fuma -1

En tu trabajo no se puede fumar 1

En tu casa no se fuma 1

;Tienes estrés?

Tienes mucho estrés -2

Tienes un estrés moderado -1

En tu casa no se fuma 1

La mayoria de tus amigos no fuman 1

¢Estds deprimido?

Tienes antecedentes de depresion o lo estas -2

Nunca has tenido depresion 1

¢Has realizado intentos previos de abandono?

En intentos previos has llegado a estar no mas
de 7 dias sin fumar

En intentos previos has llegado a estar entre 1
y 12 semanas sin fumar

En intentos previos has llegado a estar mas
de 3 meses sin fumar

como concertar una fecha en los siguientes 30 dias para de-
jar de fumar?.

En el proceso del cambio, existe un modelo de Prochaska
y DiClementi'’, que describe el cambio de conducta que se
puede aplicar a un fumador hasta que deja de fumar. Consta
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de 6 fases: fase de precontemplacion, fase de contempla-
cion, fase de preparacion, fase de accion, fase de manteni-
miento y recaidas.

Otro concepto importante seria discernir entre una recai-
da y una recaida puntual, esta Ultima no haria retroceder a
una fase previa.

Una de las causas de la recaida son los sintomas que pro-
voca el sindrome de abstinencia, que abarcan desde la esfe-
ra fisica como psicoldgica. Durante el tiempo en el que el
paciente se encuentra en proceso de abandono del tabaco,
es importante valorarlo, para ello existe un test que da una
puntuacion a 10 sintomas con 0 siendo no, 1, leve, 2, mode-
rado y 3, severo. Los sintomas que se puntlan son el cra-
ving, la ansiedad, la irritabilidad, la falta de concentracion,
la impaciencia, el nerviosismo, el animo deprimido, las al-
teraciones del sueno, el aumento del apetito y el estrefi-
miento'2.

El proceso de progresion en las fases es paciente-depen-
diente, si bien hay pacientes que progresan de forma muy
rapida, por el contrario, existen otros pacientes que no lo
hacen, permaneciendo sobre todo en fases previas, dando
nombre al concepto de contempladores cronicos, otros en
cambio pueden llegar a saltarse fases, como progresar des-
de una fase de pre-contemplacion a la de accion.

Durante este proceso resulta fundamental la participa-
cion sinérgica del profesional sanitario y del paciente. Exis-
ten una serie de propuestas de intervencion por parte de los
profesionales sanitarios, dependiendo en la fase en la que
se encuentre el paciente.

En la fase de pre-contemplacion, se podria intervenir
dando mas informacion sobre el tabaquismo, ensefando al
paciente a confiar en sus posibilidades, y al final realizando
una personalizacion de la valoracion. En la fase de contem-
placion, habria que ayudar al desarrollo de habilidades que
dispone el paciente para el cambio, confeccionar un plan de
apoyo y descubrir su ambivalencia. En la preparacion, hay
que fijar los objetivos y estrategias del paciente, con un
ofrecimiento de un tipo de tratamiento y reduciendo las ba-
rreras para el cambio. En cuanto a la accion, hay que seguir
dando apoyo para dejar de fumar tanto a nivel farmacologi-
co, como psicologico, proporcionando diferentes opciones y
creando un plan para el cambio, y prestando ayuda en el
caso de que surja algin inconveniente. En la fase del man-
tenimiento, se aportan estrategias para resolver las posibles
situaciones de riesgo que puedan llegar a existir. Por Gltimo,
en la recaida hay que dar refuerzo positivo para que su con-
fianza mejore, disefando un nuevo plan para intentar aban-
donar el tabaco, y en definitiva ofrecer apoyo y ayudar a
entender el motivo por el cual, ha fracasado el plan'.

2.5. Medios diagnésticos de identificacién
y control del paciente fumador

Como se ha mencionado con anterioridad, para identificar al
paciente fumador, lo mejor es realizar una pregunta directa
en la consulta al paciente de si fuma actualmente.

Por otra parte, seria recomendable realizar pruebas com-
plementarias para poder saber hasta qué punto ha sido no-
civo en el organismo del paciente el consumo del tabaco. Es
por ello que se podria solicitar un hemograma, estudio de
coagulacion y estudio bioquimico, con radiografia de toérax,
ecocardiograma y una exploracion funcional respiratoria.
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También podria ser Util emplear la cooximetria o la de-
terminacion de nicotina y cotinina en liquidos corporales,
para que sea una herramienta mas que nos pueda ayudar a
abordar diagnéstica y terapéuticamente el consumo de ta-
baco™.

En cuanto a la cooximetria, permite cuantificar el mo-
noxido de carbono (CO) que expira el paciente. Hay que te-
ner en cuenta que el CO tiene una vida mediade 2 a5 h.
Para ello, se puede utilizar un cooximetro, de esta forma se
puede clasificar el grado de tabaquismo, y con ello aconse-
jar a los pacientes sobre el riesgo que tienen de desarrollar
enfermedades que tengan relacion con el tabaquismo, se
podria controlar la abstinencia del consumo de tabaco y
también seria posible concretar si la exposicion al CO es por
tabaquismo pasivo'. Dicha cantidad se correlaciona con el
habito como fumador. Hay una relacion directa entre el nu-
mero de cigarrillos fumados y la cantidad de CO aislado en
el aire espirado del paciente, y cuantos mas cigarrillos se
consuman, mas CO se espira. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que no siempre es asi, ya que influye también el pa-
tron de consumo, como el nimero de caladas que se le da al
cigarro o la inhalacion profunda, que puede provocar a su
vez un aumento de la concentracion de CO, que estaria di-
rectamente relacionado con mas posibilidades con que se
produzcan enfermedades relacionadas con consumo de ta-
baco'®.

Al conocer el fumador sus cifras de CO espirado, es mas
consciente de los problemas que el tabaquismo le produce y
es de alguna forma un dato objetivo y sobre el que puede
producirle una motivacion, una vez empiece con la deshabi-
tuacion tabaquica, siendo ademas un descenso rapido de la
concentracion de CO, la que se produce nada mas dejar de
fumar. Por otra parte, en el caso de que las concentraciones
no disminuyeran, también habria que tener en cuenta otros
factores que hacen que se eleven dichas concentraciones,
como la contaminacion ambiental o la calefaccion.

A pesar de todo, la cooximetria no es imprescindible y, de
hecho, no siempre esta disponible en las consultas de aten-
cion primaria. La prueba tiene su técnica, que consistiria en
que el paciente deberia inspirar profundamente y realizar
una apnea de 15 s, posteriormente realizando una espiracion
que ha de ser lenta y prolongada. Una vez el indicador se es-
tabilice a los pocos segundos, cuantifica la concentracion de
CO en el aire espirado. En la siguiente tabla (tabla 2.6) se
mostraria la clasificacion de forma aislada que se esperaria
encontrar en cada tipo de paciente, en funcion de la concen-
tracion de CO obtenida cuya medida es en partes por millon
(ppm)™.

Otra alternativa, seria la determinacion de la nicotina,
aunque tiene poca utilidad en la practica clinica diaria, y

Tabla 2.6 Cooximetria'

Tipo de paciente Cantidad CO espirado (ppm)

Gran fumador > 20
Fumadores 10-20
Fumadores esporadicos 6-10
No fumadores <6

ppm: partes por millon.
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esto fundamentalmente seria debido a que la vida media de
la nicotina es de aproximadamente 2 h y también porque
habria que elegir el tipo de fluido para poder determinar la
nicotina, pudiendo llegar a encarecer los costes'.

La determinacion de la cotinina en cambio, se utiliza mas
debido a que su vida media es de 11 a 37 h. La cotinina es un
metabolito de la nicotina, pudiendo aislarse en cantidades
mas altas en sangre que la nicotina, y hay evidencia de su
excrecion renal, hasta 4 dias después de consumir el Gltimo
cigarro. Aunque también se puede aislar en fluidos corpora-
les. Mediante esta técnica, se podria diferenciar a los fuma-
dores, de los no fumadores, comprobar la exposicion al
humo del tabaco, catalogar el grado de dependencia fisica y
poder asignar mejor la pauta en los pacientes que se en-
cuentran en tratamiento con terapia sustitutiva de nicotina
a altas dosis. Para esto ultimo, se podria calcular una rela-
cion para calcular el indice de saturacion de cotinina me-
diante la siguiente formula':

Cotinina postratamiento

X
Cotinina pretratamiento

Con estos datos, se podria proceder a un manejo mas
optimo, mediante la clasificacion del grado de tabaquismo
que se muestra en la tabla 2.7%.

En la tabla 2.8, se recoge la sensibilidad y la especifici-
dad de los valores de monoxido de carbono’.

2.6. Algoritmos diagnosticos

En la figura 2.1 se aprecian los pasos a seguir para la identi-
ficacion de la persona fumadora.

Tabla 2.7 Clasificacion grado tabaquismo™

Grado de Paquetes/afo CO aire espirado
tabaquismo (ppm)

Leve <5 <15

Moderado 5-15 15-20

Grave 16-25 21-30

Muy grave > 25 > 30

ppm: partes por millon.

Tabla 2.8 Valores CO'

Nivel de CO (ppm) Sensibilidad (%) Especificidad (%)

0 100 0

7 96,9 70
8 96,2 77,8
9 94,9 82,8
10 93,7 87,2
11 92,5 93,4
12 90,8 95
13 89,5 95,6
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En la figura 2.2 se recoge a modo de resumen, un algorit-
mo diagnostico del paciente fumador.

2.7. Conclusiones

1. El diagnostico del fumador es sencillo. Es una pregunta
(fuma o no fuma), pero se debe acompanar de una serie
de herramientas diagnosticas y exploratorias que, ade-
mas, serviran le de apoyo para su motivacion.

2. Se debera valorar:

— La dependencia fisica de la nicotina mediante el test
de Fagerstrom.

La dependencia social y psicolédgica, con el test de

Glover Nilsson.

La motivacion para abandonar el habito con el test de

Richmond.

Las probabilidades de éxito de las terapias con el test

de Henri-Mondor y Michael-Fiore.

La etapa evolutiva del cambio de conducta en la que

se encuentra segin el modelo de Prochaska y DiCle-

menti.

3. El consejo antitabaco es muy costo-efectivo y debe darse
siempre.

4. Una de las causas de recaida es la semiologia producida
por el sindrome de abstinencia.

5. El uso de la cooximetria, ayuda a motivar en la deshabi-
tuacion tabaquica.

3. Enfermedades relacionadas con el
tabaquismo. Enfermedades cardiovasculares
y renales

3.1. El tabaco como factor de riesgo
cardiovascular

El impacto del tabaquismo en el desarrollo de la enferme-
dad cardiovascular es claro. Fumar constituye un factor de
riesgo cardiovascular mayor y es considerado actualmente
como la principal causa de muerte prevenible del mundo.
En la combustion del tabaco se liberan e inhalan mas de
4000 sustancias toxicas, muchas con efectos perjudiciales
para la funcion cardiovascular. Se sabe, de hecho, que el
humo del tabaco produce un aumento del estrés oxidativo,
disfuncion endotelial y se asocia a un peor perfil lipidico, lo
que promueve inflamacion crénica de bajo grado y el desa-
rrollo de aterosclerosis y posterior enfermedad cardiovascu-
lar. En este apartado se abordara la epidemiologia y
fisiopatologia de la relacion entre el tabaquismo y la enfer-
medad cardiovascular.

Historicamente en 1948 se inicia el estudio Framingham
que monitoriza las caracteristicas de esta poblacion para
analizar su relacion con el riesgo cardiovascular (RCV).

En 1957 empiezan a florar datos del estudio Framingham
acerca de la asociacion que presentan los individuos con ni-
veles tensionales mas elevados y aquellos que mantenian
tasa altas de colesterol sanguineo con la presencia de episo-
dios de cardiopatia isquémica.

Fue en 1956 cuando la American Heart Association emitio
la primera declaracion sobre la relacion del tabaquismo con
las enfermedades cardiovasculares. Desde entonces se ha
acumulado una enorme evidencia sobre esta relacion del
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consumo. El estudio Framingham reclut6, desde 1948 a
1950, a la poblacion de este pueblo de los Estados Unidos
que en ese momento tuviera una edad comprendida entre
los 20 y los 59 afos, con la intencion de realizar un segui-
miento bianual a dicha poblacion durante un total de 20
anos, para poder determinar los factores asociados con el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares. En tan solo
cuatro anos se pudo determinar como factores independien-
tes para el desarrollo de cardiopatia arterioesclerotica la
hipertension arterial, la obesidad y la hipercolesterolemia
en varones previamente sanos, posteriormente, a los 6 anos
del inicio del estudio se pudo establecer que un tabaquismo
importante se asociaba con un incremento en la incidencia
de infarto de miocardio y de muerte por cardiopatia isqué-
mica en los varones mayores de 45 anos. Fue en el Pooling
Proyect donde se relaciono, de manera incuestionable, la
relacion lineal entre el nimero de cigarrillos consumidos al
dia con el desarrollo de cardiopatia isquémica. Esta asocia-
cion ha sido establecida igualmente para las mujeres (desa-
rrollo de cardiopatia isquémica) asi como para las
enfermedades cerebrovasculares de origen isquémico y la
enfermedad vascular periférica'. Estudios como el INTER-
HEART? han establecido que el tabaquismo fue el responsa-
ble del 35,7% del riesgo total atribuible de infarto de
miocardio. En el estudio INTERSTROKES se pudo demostrar
que el tabaquismo era el responsable del 18,9% de los ictus;
del 21,4% de ictus isquémicos y del 9,5% de los hemorragi-
cos. Igualmente se ha establecido un riesgo aumentado de
eventos cardiovascular con el tabaquismo pasivo habiéndo-
se observado como éste aumenta con el aumento de cigarri-
llos a los que se ha estado expuesto y con el tiempo de
exposicion’.

En 1962 fue cuando histéricamente empieza a asociarse
el consumo de cigarrillos, considerado hasta ese momento
como un habito socialmente muy extendido y admitido, con
el desarrollo de complicaciones isquémicas del corazon. El
consumo de tabaco pasa a ser considerado de un habito a un
factor de RCV.

Posteriormente las evidencias acumuladas sobre los nu-
merosos factores de RCV (FRCV) permiten clasificar a estos
en mayores y menores en funcion de la mayor o menor apor-
tacion al RCV global.

En la actualidad existe consenso en considerar como
FRCV mayores al tabaquismo, la hipertension arterial, la
elevacion del LDL colesterol, la diabetes mellitus, la obesi-
dad y la edad avanzada. De acuerdo con el proyecto SCORE
(Systemic Coronary Risk Evaluation) el riesgo de evento car-
diovascular es el doble para los pacientes fumadores para
cualquier edad, cualquier presion arterial sistolica y nivel
de colesterol®. Las tablas SCORE son las recomendadas por
la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular para la valo-
racion del riesgo cardiovascular. Es mas, se ha podido de-
mostrar que el riesgo cardiovascular es mayor en fumadores
jovenes. En efecto, el proyecto MONICA® (Trends and deter-
minants in cardiovascular disease) encontr6 que mientras la
incidencia total de enfermedades cardiovasculares se incre-
mentaba con la edad, la prevalencia de tabaquismo en adul-
tos que habian experimentado un infarto de miocardio no
fatal era mayor en el grupo de edad entre 35y 39 anos (81%
de hombres y 77% de mujeres), que en el grupo entre 60 a
64 anos de edad (45% en hombres y 36% en mujeres). Mien-
tras que el riesgo de ataque cardiaco en fumadores a la
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edad de 60 anos es el doble que en no fumadores, el riesgo
se incrementa mas de cinco veces en fumadores con menos
de 50 anos de edad’. Se ha podido demostrar que el riesgo
de cardiopatia isquémica aumenta de forma lineal con el
consumo de tabaco (a mayor consumo mayor riesgo) y con el
tiempo de exposicion®. Ademas, se ha encontrado una rela-
cion dosis/respuesta clara entre el tiempo acumulado de
consumo y la muerte por cardiopatia isquémica en hombres
de menos de 65 anos, elevandose un 5,6% el riesgo de infar-
to de miocardio por cada cigarrillo adicional fumado al dia
siendo este riesgo mayor en mujeres que en hombres?.

El consumo de tabaco es un FRCV mayor y ademas poten-
ciador del riesgo. El Estudio Framingham demostré que la
coexistencia de tabaquismo con HTA y dislipemia aumenta-
ba exponencialmente el RCV multiplicandolo por 16.

El tabaquismo es considerado por la OMS como una enfer-
medad en si misma, responsable de la produccion de otras
enfermedades, pero cuyas principales caracteristicas estan
determinadas por el hecho de ser adictiva, cronica, incapa-
citante, capaz de producir la muerte prematura y suscepti-
ble de ser tratada.

3.2. Magnitud del problema y tendencia evolutiva

El consumo de tabaco es la principal causa de muerte preve-
nible en los paises desarrollados.

En 1998 el niUmero de muertes por enfermedad cardio-
vascular atribuibles al consumo de cigarrillos en Espana fue
de 20.097 (18.213 en varones, 1885 en mujeres) lo que su-
puso el 36% de todas las muertes atribuibles al tabaco, la
segunda causa de mortalidad por tabaquismo® solo por de-
tras de las muertes por neoplasias. La cardiopatia isquémica
(12,8%) y la enfermedad cerebrovascular (9,2%) supusieron
mas de una quinta parte de dichas muertes. En los varones
el 29% de las muertes coronarias y el 29% de las cerebrovas-
culares fueron atribuibles al tabaco, y en las mujeres estas
cifras fueron respectivamente del 3% y 2,4%.

En 2006, el tabaquismo ocasion6 58.573 muertes (45.028
varones; 13.545 mujeres), que constituyeron el 16,15% de
todos los fallecimientos (23,94% en hombres; 7,76% en mu-
jeres). La cuarta parte de los fallecimientos ocurrieron en
personas menores de 65 anos. De estas muertes 19.117 lo
fueron por enfermedades cardiovasculares (15.018 varones
y 2542 mujeres), de ellas 6.263 correspondieron a la cardio-
patia isquémica®1.

Si bien la mortalidad por enfermedades cardiovasculares
muestra una tendencia decreciente en los paises desarrolla-
dos, y también en Espaiia, las enfermedades cardiovascula-
res siguen siendo la principal causa de muerte, en especial
la cardiopatia isquémica y la enfermedad cerebrovascular.
Estas enfermedades tienen un origen multifactorial exis-
tiendo los denominados factores de riesgo cardiovascular,
entre los que se consideran como no modificables la edad y
el sexo y como modificables el tabaquismo, la hipertension
arterial, la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus.

Aunque, como ya se ha mencionado en el parrafo ante-
rior, el riesgo de morir por las enfermedades cardiovascula-
res en Espana (tasas ajustadas por edad) esta disminuyendo,
debido sobre todo al envejecimiento de la poblacion, el nu-
mero de muertes por cardiopatia isquémica ha aumen-
tado'. La enfermedad cardiovascular sera en los proximos
diez afos la principal causa mundial de muerte y de pérdida
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de anos de vida ajustados respecto a la discapacidad’. Es
indudable que la mortalidad por enfermedades cardiovascu-
lares aumenta en los fumadores. El consumo de tabaco pro-
duce un aumento entre dos y cuatro veces de la probabilidad
de padecer enfermedad coronaria y cerebrovascular. El es-
tudio de Framinghan' demostré que por cada 10 cigarrillos
fumados diariamente la mortalidad aumenta un 18% entre
los hombres y un 31% entre las mujeres estableciendo de
forma inequivoca no solo la relacién entre enfermedad co-
ronaria y tabaco sino también la existencia de un efecto
dosis dependiente. Ademas, el tabaco potencia de forma
sinérgica los efectos de los otros factores de riesgo cardio-
vascular'. Diversos estudios, como el Interheart? han demos-
trado que los factores de riesgo clasicos, entre los que se
encuentra el tabaquismo, explican la mayor parte del riesgo
de infarto de miocardio en todo el mundo, en ambos sexos,
para todas las edades. En total, estos nueve factores de
riesgo explican el 90% del riesgo observado en los varones y
el 94% del observado en mujeres.

Es preciso senalar que la mitad de los fumadores que co-
mienzan a consumir tabaco a una edad temprana y que con-
tinda fumando regularmente durante toda su vida morira
por una enfermedad relacionada con el tabaco en una edad
media de la vida, perdiendo aproximadamente 22 afos de
esperanza de vida.

En un estudio® realizado recientemente en Espana el ta-
baquismo es el segundo factor de riesgo, después de la obe-
sidad, con mayor impacto poblacional en varones, y explica
el 34% de los eventos de cardiopatia isquémica y es inferior
entre las mujeres, debido posiblemente a la menor preva-
lencia del consumo de tabaco. El tabaco es también un fac-
tor de riesgo importante en adultos jovenes que sufren un
infarto agudo de miocardio, especialmente en varones, aun-
que es mas importante en pacientes con infarto no prema-
turo (edad < 46 anos)*.

La cardiopatia isquémica constituye la causa mas impor-
tante de mortalidad dentro de la enfermedad cardiovascu-
lar. La asociacion existente entre el consumo de tabaco y el
incremento de las enfermedades coronarias se describi6 ya
en 1940. Desde entonces numerosos estudios han confirma-
do que el riesgo de muerte por enfermedad coronaria en
fumadores es de 2 a 4 veces superior que en no fumadores.
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El estudio Framingham™ citado con anterioridad demostro
que el consumo de tabaco se relaciona fundamentalmente
con el infarto agudo de miocardio y la muerte sUbita, y
aumenta progresivamente el riesgo a medida que aumenta
el numero de cigarrillos fumados.

Los pacientes que han tenido un infarto estan mas ex-
puestos a tener otro. El riesgo de un nuevo infarto es 3 ve-
ces inferior en los que dejan de fumar que en los que siguen
fumando™.

El consumo de tabaco se asocia también con la produc-
cion y progresion de la enfermedad vascular periférica. La
tromboangeitis obliterante, enfermedad que afecta a los
pequenos vasos aparece de forma casi exclusiva en fumado-
res. También el riesgo de progresion de la arteriosclerosis es
mayor en los pacientes fumadores que en los no fumadores.
Otras enfermedades vasculares como el ictus son también
mas frecuentes en fumadores.

El tabaco es un factor de riesgo independiente en la pro-
duccion de la enfermedad cardiovascular. Segun el estudio
Framingham', el consumo de 10 cigarrillos diarios consumi-
dos, produce un 18 % de incremento de mortalidad en varo-
nes y un 31 % en mujeres y un riesgo de muerte sibita
cardiaca 10 veces superior en varones fumadores y 4,5 ve-
ces superior en mujeres fumadoras, lo que ha sido poste-
riormente corroborado en estudios mas recientes.

El tabaco no es el Unico factor causal de estas muertes,
sino que actla interactuando de forma sinérgica con otros
factores de riesgo, influyendo sobre los mismos mecanismos
patogénicos de produccion y sin la presencia de los produc-
tos inhalados a través del humo del tabaco no se completa-
rian esos mecanismos (o causas suficientes de muerte) y no
se producirian, probablemente, esas muertes®.

El tabaquismo, no solamente es un factor de riesgo car-
diovascular, sino que tras padecer la enfermedad, su evolu-
cion posterior esta claramente mediatizada por el tabaco.

3.3. Componentes nocivos del tabaco

En el tabaco se han identificado mas de 4000 productos qui-
micos toxicos y mas de 60 sustancias cancerigenas. Entre
esas sustancias se ha detectado acido cianhidrico, acetalde-
hido, acetona, amoniaco, naftamalina, uretano, toludina,
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naftalina, nicotina, mondxido de carbono, cadmio, benzopi-
reno, alquitran, polonio 210, etc.

Basicamente estas sustancias se podrian subagrupar en
dos grandes apartados. Por una parte sustancias toxicas en
donde entrarian la nicotina, el mondxido de carbono, la
acetona, el tolueno, el metanol etc. Y por otra las sustan-
cias cancerigenas como el benzopireno, el arsénico, el polo-
nio etc. Adicionalmente se considera que la nicotina no es
elemento nocivo al mismo nivel que el resto de las sustan-
cias toxicas proveniente de la combustion, sino que basica-
mente es el elemento adictivo.

La nicotina es un alcaloide que una vez se ha absorbido,
desencadena a nivel central la liberacion de numerosos neu-
rotransmisores: dopamina, noradrenalina, acetilcolina, se-
rotonina ademas de vasopresina y beta endorfinas. Las
catecolaminas activan la frecuencia cardiaca y aumentan el
gasto cardiaco y sobre los vasos sanguineos provoca una va-
soconstriccion. Ademas crea adiccion muy potente.

El monoxido de carbono desplaza al oxigeno de la hemo-
globina favoreciendo la formacion de carboxihemoglobina
(HbCO) por lo que impide la oxigenacion correcta de los te-
jidos y aumenta el trabajo del corazon.

Las sustancias oxidantes son perjudiciales y afectan so-
bre todo a la boca, garganta y tracto respiratorio.

Los alquitranes y otros componentes estan relacionados
con el desarrollo de tumores.

3.4. Consecuencia del tabaco para la salud

Es la primera causa evitable de enfermedad y muerte pre-
matura en los paises desarrollados. Se estima que es respon-
sable al menos de en un 30% de las muertes acaecidas en la
poblacion entre 30 y 69 anos. Es el principal factor ambien-
tal evitable asociado al riesgo de padecer cancer. Es un fac-
tor de riesgo CV mayor estimandose en un 20% su
contribucion a la enfermedad cardiovascular global.

Es conocido como un factor de riesgo gestacional. Las
mujeres fumadoras durante el embarazo presentan unos fe-
tos con menor crecimiento y aumenta el riesgo de mortali-
dad perinatal. La combinacion del tabaco con el uso de
anticonceptivos multiplica por 20 el riesgo de cardiopatia
isquémica e ictus.

Ademas de los problemas que ocasiona entre los fumado-
res pasivos. Estos adquieren riesgo de EPOC y cancer de pul-
mon (1.2 causa de carcinoma de pulmon en no fumadores).
Entre los hijos de fumadores aumenta el porcentaje de
asma bronquial.

Existen evidencias incuestionables de la asociacion del
consumo de tabaco con el desarrollo de canceres que afec-
tan a diferentes aparatos y sistemas de nuestra economia:

o Canceres del aparato respiratorio: broncopulmonar vy la-
ringe.

« Canceres del aparato digestivo: cavidad oral, faringe,
esofago, estbmago, pancreas y hepatocelular.

« Canceres genitourinarios: vejiga, rifdn, cérvix y mama.

« Cancer del sistema nervioso: cerebro.

o Canceres hematopoyéticos.

El consumo de tabaco se asocia al desarrollo de numero-
sas Enfermedades respiratorias como EPOC, Bronquitis, en-
fisema, asma, neumonia.
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Se calcula que el 28% de las muertes cardiovasculares
que ocurren entre los 35 y los 70 afnos en varones y el 13% en
mujeres son atribuibles al tabaquismo™. La Organizacion
Mundial de la Salud calcula que cada afno el tabaquismo pro-
voca 6 millones de muertes cada ano, siendo 600.000 fuma-
dores pasivos', y es responsable del 15% de todas las
muertes en la Union Europea’. Se calcula que para el afio
2030, el tabaco provocara mas de 8 millones de muertes'.

Desde el punto de vista cardiovascular, fumar se conside-
ra un factor de riesgo independiente para aterosclerosis,
enfermedad coronaria (EC), cerebrovascular, insuficiencia
cardiaca, arteriopatia periférica, aneurisma adrtico, muer-
te stbita y mortalidad total, con una aparente relacion do-
sis-dependiente'®%,

Conocemos también, que el tabaquismo esta implicado
en enfermedades maternoinfantiles y otras como enferme-
dades de la cavidad oral, Ulcera péptica y osteoporosis.

3.4.1. Muertes atribuibles al tabaco

Se estima que el tabaquismo esta implicado al menos en
unos 5.000.000 de muertes anuales en el mundo. De ellas
unas 55.000 muertes anuales en Espafa.

Se relaciona con los anos potenciales de vida perdidos. A
partir de los 35 afos por cada afio que se siga fumando se
cree que se pierden unos 3 meses de vida

La siguiente relacion muestra la proporcion estimada de
implicacion del tabaquismo en los diferentes tipos de pato-
logias referenciadas.

o 85% de las muertes por cancer de pulmon.

o 80% de las muertes por canceres de laringe y esofago.
» 30% de las muertes por cancer de vejiga.

o 75% de las muertes por EPOC.

o 25% de las muertes por cardiopatia isquémica.

o 50% de la muerte sUbita en varones < 45 afos.

Sin embargo, podemos afirmar que la sensibilizacion so-
cial sobre esta problematica es bastante escasa. De las cau-
sas de muerte evitables en Espafna el tabaco esta a la
cabeza. La proporcion seria una por consumo de drogas, dos
por SIDA, unas 20 por accidentes de trafico y 150 atribuibles
al consumo de tabaco.

3.5. Componentes nocivos del tabaco y su relacién
con la enfermedad cardiovascular

El mecanismo por el que el tabaco produce dano cardio-
vascular no ha sido establecido de forma inequivoca y posi-
blemente es multiple. Se piensa que los efectos nocivos del
tabaco sobre el sistema cardiovascular estan mediados por
efectos vasomotores, trombogénicos, de dafo cardiovascu-
lar directo y mediante la potenciacion de otros factores de
riesgo cardiovascular.

El humo originado de la combustion del tabaco se clasifi-
caen:

» Corriente principal: se produce por la aspiracion del
humo por el fumador. Se deriva de una combustion rica
en oxigeno. En la zona de ignicion, se alcanzan tempera-
turas de hasta 800-900 °C. Esta corriente contiene mayor
cantidad de particulas que la corriente secundaria y el
tamano medio de éstas es de 0,2 pm.
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Figura 3.2 Corriente principal y secundaria del humo del cigarrillo.

» Corriente secundaria: procede de una combustion espon-
tanea, incompleta y que tiene lugar a menor temperatu-
ra (500-650 °C).

La figura 3.2 recoge graficamente la produccion de las
corrientes principal y secundaria del humo del cigarrillo.

La combustion aumenta su nivel de toxicidad segln se va
quemando el cigarrillo, de tal forma que el primer tercio es
el menos danino y el Gltimo el mas toxico, ya que una parte
importante de las sustancias producidas en el resto de la
combustion son arrastradas y depositadas y se condensan a
nivel del filtro.

El humo del cigarrillo contiene mas de 4.000 sustancias
conocidas. Muchas de ellas participan en el inicio y la
progresion de la aterosclerosis y en la aparicion de las
enfermedades cardiovasculares, pero los principales
componentes del humo del tabaco de los que existen evi-
dencias de su influencia sobre la enfermedad cardio-
vascular son la nicotina, el mondxido de carbono y las
sustancias oxidantes, sin que se pueda descartar que
existan interacciones con otros componentes del humo de
tabaco que puedan favorecer o multiplicar sinérgicamen-
te la actividad de cualquier componente del humo del
tabaco. La tabla 3.1 recoge las principales sustancias co-

Tabla 3.1 Principales constituyentes de las fases gaseosa y de particulas de la corriente principal del humo del tabaco
Componentes Cantidad de la corriente Componentes Cantidad de la corriente
de la fase gaseosa principal (pg/cigarrillo) de la fase de particulas principal (pg/cigarrillo)
Monoxido de carbono 10.000-23.000 Nicotina 1.000-2.500
Sulfuro de carbono 18-24 Fenol 60-140
Benceno 12-48 Hidroquinosa 110-300
Tolueno 160 Anilina 0,36
Formaldehido 70-100 Toluidina 0,16
Acroleina 60-100 Benzoantraceno 0,02-0,07
Acetona 100-250 Benzo(a)pireno 0,02-0,04
Piridina 16-40 y-butirolactona 10-22
Amoniaco 50-130 Harmane 1,7-3,1
3-metil-piridina 12-36 Nitronornicotina 0,2-3
3-vinil-piridina 11-30 NNK* 0-1-1
Acido prusico 400-500 Cadmio 0,1
Oxido nitrico 100-600 Niquel 0,02-0,08
n-dimetilnitrosamina 0,01-0,04 Zinc 0,06
n-nitrosopirrolidina 0,006-0,03 Polonio 0,04-0,1
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Tabla 3.2 Acciones nocivas de los componentes del humo del tabaco

co Nicotina Particulas Vapor
Aterogénesis No Indirecto Si Si
Trombogenia No Indirecto Si Si
Agregacion plaquetar No Indirecto Desconocido pero posible Desconocido pero posible
Vasoconstriccion No Si Desconocido pero posible No
Hipoxia Si No No No
Arritmogenia Desconocido pero posible  Posible No No

nocidas que forman parte del humo del tabaco y su posi-
ble participacion en el daio vascular.

3.5.1. Nicotina

Su féormula quimica es C; H,N-CH(CH,); NHC,. Se sintetiza en
las raices de la planta del tabaco y se distribuye segin un
gradiente de concentracion hacia las hojas mas altas (que
son las que menos nicotina contienen). Hay mas nicotina en
las hojas verdes que después del proceso de curado. Los ci-
garrillos y los cigarros puros contienen cantidades similares
de nicotina, pero en el tabaco de pipa alcanza concentra-
ciones de 2 a 3 veces superiores. Con cada inhalacion se as-
piran entre 5y 150 pg de nicotina.

La nicotina se absorbe en funcién del pH del humo. EL
humo del cigarrillo tiene un pH acido (pH = 5,4), por lo que
la nicotina se absorbe fundamentalmente a nivel broncopul-
monar. El humo del puro y de la pipa tiene un pH alcalino,
por lo que se absorbe en la mucosa bucal. Se distribuye mas
facilmente por los tejidos con alto contenido lipidico (cere-
bro, hipofisis, glandulas suprarrenales, etc.). Su vida media
es de 20 a 40 min. Se metaboliza sobre todo en el higado por
un proceso oxidativo, y en menor medida en rifién y pul-
mon. Su metabolito principal es la cotinina. El 90% de la ni-
cotina es capaz de llegar a la circulacion sistémica: en 7 s
alcanza el cerebro, y en 15-20 s las partes mas distales de
las extremidades inferiores. Esta rapidez influye en su capa-
cidad adictiva.

La nicotina actla en el sistema nervioso central como
estimulador competitivo de los receptores colinérgicos
presinapticos, y produce una accion excitadora de los mis-
mos. Al actuar sobre las neuronas dopaminérgicas, produce
un aumento del metabolismo de este neurotransmisor en
el sistema mesolimbico y nigroestriatal. La densidad de es-
tos receptores nicotinicos es mas alta en el nicleo acum-
bens, que es el centro del sistema de recompensa. La
densidad de receptores nicotinicos es mayor en el cerebro
de fumadores que en el de los no fumadores. La exposicion
persistente a niveles elevados de nicotina produce un
aumento de los receptores para ella en muchas regiones
cerebrales. El resultado final de su actuacion sobre el ce-
rebro es la adiccion.

La nicotina actua, ademas del sistema nervioso central,
sobre numerosos tejidos. Sobre el tejido cardiovascular pro-
duce incremento de la frecuencia cardiaca, de la tension
arterial, de la vasoconstriccion cutanea y disminucion de la
temperatura corporal. Sobre el sistema digestivo produce
nauseas, vomitos, diarrea, e hipersalivacion.
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La nicotina, ademas de ser la sustancia responsable de la
capacidad adictiva del tabaco, produce también efectos
muy importantes sobre el sistema cardiovascular. Como ya
hemos senalado, inmediatamente después de ser inhalada
produce un aumento de los niveles séricos de catecolami-
nas, que son las responsables del incremento de frecuencia
cardiaca observado en fumadores, asi como del incremento
de la tension arterial secundario a la vasoconstriccion que
produce. El incremento de la frecuencia cardiaca y tension
arterial dan lugar a su vez a un aumento de las necesidades
de oxigeno por parte del misculo cardiaco. Inmediatamente
después de fumar un cigarrillo se altera la funcién endote-
lial y se puede reducir la luz de los vasos hasta un 40%.
Ademas el vasoespasmo coronario puede dar lugar a la rotu-
ra de la placa aterosclerdtica.

Las catecolaminas también aumentan las concentracio-
nes sanguineas de colesterol unido a lipoproteinas de muy
baja densidad (c-VLDL) y de acidos grasos libres. Diversos
estudios han demostrado que la nicotina aumenta la desca-
macion del endotelio capilar, facilitando la agregacion pla-
quetaria y la formacion de trombos, asi como la liberacion
de factores estimulantes de la proliferacion de células de la
capa muscular arterial.

También produce una reaccion inflamatoria a nivel pul-
monar que actla desencadenando la cascada inflamatoria
con un aumento en el nimero de leucocitos y en la sintesis
hepatica de fibrindgeno, que son marcadores de peor pro-
nostico en el sindrome coronario. También produce una ac-
tivacion del complemento, mediante una glicoproteina que
activa el C1 (la via clasica del complemento) y que contribu-
ye a aumentar la adhesividad plaquetaria y por ello el efec-
to trombogénico.

3.5.2. Monoxido de carbono

El monodxido de carbono (CO) es un gas toxico que se origina
de la combustion incompleta de la materia carbonada. Su
concentracion en el humo del tabaco depende del tipo de
tabaco, siendo mayor en los cigarrillos (por la combustion
ahadida del papel) que en el tabaco de puros o picadura de
pipa, y también depende de la temperatura y rapidez de
combustion, del nivel de oxigeno y de la contaminacion am-
biental. Supone aproximadamente el 5% de la composicion
global del humo del tabaco. La corriente principal del humo
contiene entre 1,8 y 17 mg de CO. En cada calada, el fuma-
dor expone a sus capilares pulmonares a niveles de 400
ppm, que se tolera debido a que el acto de fumar es episo-
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dico y se expulsa con gran inmediatez una importante canti-
dad del humo inhalado.

Por si mismo no produce vasoconstriccion ni tiene capaci-
dad aterogénica. El CO, es uno de los principales constitu-
yentes de la fase gaseosa del humo del tabaco, y se combina
de forma competitiva con la hemoglobina sanguinea (por la
que tiene 240 veces mas afinidad que el oxigeno), formando
la carboxihemoglobina (HbCO) que es la responsable de la
lesion vascular observada en los vasos sanguineos de los fu-
madores. La HbCO incrementa la permeabilidad de la pared
vascular, lo que favorece la agregacion plaquetaria y la for-
macion de trombos y produce también una proliferacion de
las células de la capa muscular de los vasos sanguineos. Ade-
mas, la HbCO disminuye la capacidad de la sangre para
transportar oxigeno, favoreciendo la hipoxemia sanguinea y
la hipoxia tisular, lo que causa aumento de los globulos rojos
o policitemia . Este hecho, unido a la mayor demanda de
oxigeno por el miocardio causado por la nicotina, facilitara
la aparicion de isquemia miocardica. La sangre de los fuma-
dores puede contener hasta un 15 % de carboxihemoglobina.

El CO tiene un importante trofismo por los 6rganos mas
vascularizados, y es responsable del incremento de la isque-
mia miocardica en pacientes coronarios fumadores. Ade-
mas, la HbCO es también capaz de producir la degeneracion
de las miofibrillas de la capa muscular de las arterias, y la
lesion del endotelio vascular, lo que favorece la aparicion de
cambios fibroticos de la pared, facilita el depdsito de lipidos
y da lugar a la formacion de la placa de ateroma. Debido a
su trofismo por los 6rganos mas vascularizados, actla sobre
la placenta y es responsable de la menor oxigenacion fetal y
por ello de numerosas complicaciones que aparecen duran-
te el embarazo y en el recién nacido. El CO también actua
sobre el SNC, donde sus efectos son dosis-dependientes.
Con niveles de 5% de HbCO se alteran algunas funciones sen-
soriales produciendo una disminucion en la atencion y agili-
dad mental.

3.5.3. Sustancias oxidantes

El humo del tabaco contiene asimismo numerosas sustancias
con capacidad oxidante (6xidos de nitrégeno, carbono y
cadmio, acido cianhidrico y formico, radicales libres) que,
aunque sus efectos principales de dano tengan lugar a nivel
pulmonar, también estan relacionadas con el dafio endote-
lial posiblemente a través de la puesta en marcha de la de-
nominada cascada inflamatoria. La disfuncion endotelial es
la responsable del vasoespasmo coronario y de la reduccion
del diametro del vaso de hasta un 40 % en algunos indivi-
duos.

La combustion del tabaco produce radicales libres de oxi-
geno, que han sido un grupo especialmente estudiados y re-
lacionados con la enfermedad cardiovascular. La inhalacion
de agentes quimicos oxidantes implica un incremento en los
niveles de productos de la peroxidacion de lipidos en el
plasma y orina de los fumadores?'. Multiples estudios sugie-
ren que los radicales libres contribuyen al desarrollo de la
enfermedad cardiovascular a través de un incremento de la
inflamacion, de la disfuncion endotelial, la alteracion en la
calidad de los lipidos como su oxidacion y la activacion pla-
quetaria?.

La acroleina, un aldehido reactivo producido por la pero-
xidacion de lipidos enddgenos, también se encuentra pre-
sente en el humo del cigarrillo. La acroleina es un covalente
para la modificacion de proteinas, las cuales han sido impli-
cadas en la aterogénesis. Sin ir mas lejos, la acroleina modi-
fica la apolipoproteina A-l, uno de los principales
constituyentes del HDL, que protege frente la aterosclero-
sis23. Del mismo modo, se ha encontrado acroleina en los
macrofagos de la intima de vasos sanguineos humanos con
placas lipidicas?. Por otro lado, la acroleina produce la oxi-
dacion de las tiorredoxina 1y 2, que son proteinas con un
potencial antioxidante necesario para el balance oxidacion-
reduccion de la célula endotelial, entre otras. Estos cam-
bios podrian promover la disfuncion y muerte de la célula
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Figura 3.3 Acciones cardiovasculares de los componentes del tabaco.
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endotelial, promoviendo la aterosclerosis. Ademas, la acro-
leina induce la produccion de la enzima ciclooxigenasa-2
(COX-2) en células endoteliales humanas in vitro®, y sabe-
mos que la COX-2 se expresa en la lesion aterosclerotica.
Otros efectos de la acroleina es la inhibicion de la antitrom-
bina, lo que aumenta la trombogenicidad de la sangre®, y la
capacidad contractil de la misma en arterias humanas, lo
que podria contribuir al conocido vasoespasmo coronario
del tabaco?.

De entre la gran cantidad de componentes nocivos iden-
tificados en el humo del tabaco, desde el punto de vista
cardiovascular, nos interesa destacar las acciones que ejer-
cen el monodxido de carbono, la nicotina, las sustancias oxi-
dantes y posiblemente el cadmio. En sintesis baste recordar
que mientras el monoxido de carbono altera el transporte
de oxigeno ya que lo desplaza de la hemoglobina por su ma-
yor afinidad hacia ella, la nicotina aumenta las demandas de
oxigeno al facilitar una accion netamente catecolaminérgi-
ca. Se asiste asi a un disbalance entre la oferta de oxigeno
comprometida y las demandas aumentadas del mismo, faci-
litando el desarrollo de una cardiopatia isquémica.

Si se tuviera que resumir las acciones cardiovasculares
nocivas del humo del tabaco, las centrariamos en acciones
hemodinamicas; sobre el metabolismo, lipidico sobre todo;
sobre la hemostasia y sobre el endotelio. Desde el punto de
vista hemodinamico se puede ver que ejerce una accion va-
soconstrictora y taquicardizante lo que promueve una situa-
cion de riesgo anadida. Altera negativamente el perfil
lipidico. Promueve una accion protromboética y desprotege
al endotelio de sus acciones vasodilatadoras.

3.6. Tabaquismo y arteriosclerosis

La aterosclerosis es una causa muy frecuente de muerte e
incapacidad en los paises desarrollados. Se trata de un pro-
ceso lento y progresivo de degeneracion de las arterias, en
cuyas paredes se desarrollan placas con contenido lipidico,
entre otras sustancias que dificultan la circulacion de la san-

gre por las mismas y por 6rganos como el corazon y el cere-
bro, donde produce la cardiopatia isquémica y las
enfermedades cerebrovasculares respectivamente.

La disminucion cronica del flujo sanguineo en las arterias
coronarias puede dar lugar al angor estable, y su disminu-
cion aguda puede dar lugar a la aparicion los sindromes co-
ronarios agudos como la angina inestable, el infarto de
miocardio y muerte sUbita.

Ya se ha senalado anteriormente que la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares representa aproximada-
mente el 40 % del total de las muertes. Un tercio de esta
mortalidad corresponde a enfermedad coronaria y otro ter-
cio a la enfermedad cerebrovascular. A ambas contribuye
notablemente la aterosclerosis. El tabaco es una de los fac-
tores de riesgo de desarrollo de la aterosclerosis y su trata-
miento, junto al resto de dichos factores, contribuye de
forma importante al descenso en la mortalidad

La aterosclerosis es un proceso multifactorial. En la gé-
nesis de la placa de ateroma, lesion anatomica basica de
esta enfermedad, intervienen multiples factores de riesgo,
algunos no modificables, como la edad, el género o la gené-
tica y otros modificables entre los se encuentra el consumo
de tabaco.

Multiples mecanismos bioldgicos, no del todo conocidos
por su gran complejidad, estan implicados en el efecto del
tabaco sobre la aterosclerosis. Estos efectos se producen
desde el primer y cigarrillo y son, en gran medida, reversi-
bles a corto y medio plazo cuando se deja de fumar. Entre
los mecanismos patogénicos implicados en la relacion taba-
co-aterosclerosis destacan: los trastornos lipidicos, las alte-
raciones del sistema de coagulacion, la disfuncion endotelial
y los fenomenos inflamatorios.

El tabaquismo facilita y acelera el desarrollo de la lesion
arteriosclerosa porque:

« Facilita la disfuncion endotelial.
o Promueve una dislipemia aterogénica.
o Acelera la oxidacion de las LDL.
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« Mantiene una inflamacion de bajo grado.
« Favorece la trombogénesis.

Estas acciones son claves en el desarrollo de la lesion ar-
terioscledtica.

Hay datos que apuntan al efecto que presenta el taba-
quismo para el desarrollo y progresion de la aterosclerosis,
tanto en estudios postmortem en adultos??, nifios y jove-
nes®, como en estudios in vivo. El estudio ARIC (Atheroscle-
rosis Risk in Communities) midid el grosor intima media
carotideo en una muestra de 10.914 pacientes a lo largo de
3 anos. La cohorte que continudé fumando present6 un 50%
de mayor incremento de la progresion de aterosclerosis
frente a los no fumadores?'. Por otro lado, los fumadores
pasivos presentaron un 20% mas de progresion de ateroscle-
rosis de media en comparacion con los expuestos al humo de
fumadores.

El consumo de tabaco se asocia a cambios en las concen-
traciones plasmaticas de lipoproteinas y lipidos y también a
alteraciones estructurales de las lipoproteinas que contribu-
yen al desarrollo de aterosclerosis y sus complicaciones. Los
fumadores presentan concentraciones séricas significativa-
mente mas elevadas de colesterol total, triglicéridos, c-
VLDL y c-LDL, y concentraciones séricas de c-HDL y
apolipoproteinas A-1 mas bajas que en los no fumadores.
Estas alteraciones son dosis dependientes. El tabaco tam-
bién aumenta la susceptibilidad de las LDL a la accion de los
macréfagos y células musculares lisas del vaso. Estas lipo-
proteinas oxidadas son depuradas por los macrofagos de la
placa aterosclerdtica, inhiben la liberacion de factor rela-
jante derivado del endotelio (EDRF) y potencian la respues-
ta de los vasos ante sustancias vasoconstrictoras como las
catecolaminas.

Las alteraciones inducidas por el tabaco sobre el endote-
lio disminuyen su accion antitrombética y aumentan la
trombogénesis, contribuyendo a la alteracion de la funcion
plaquetaria.

El tabaco altera multiples mecanismos de la homeostasis.
En fumadores se ha descrito un aumento de la actividad pla-
quetaria, aparicion de agregados plaquetarios en la circula-
cion y liberacion de sustancias proagregantes como el
tromboxano A2. También se han observado descensos en los
niveles de proteina C y S y del activador tisular del plasmi-
nogeno, aumentos en los niveles del inhibidor del activador
tisular del plasminogeno y del factor VIl y de la trombina li-
berada por las plaquetas activadas, asi como elevacion de la
concentracion sérica de fibrindgeno. La suma interactiva de
todas estas alteraciones se traduce en un aumento de los
mecanismos trombogénicos y una inhibicion de los mecanis-
mos que los contrarrestan, con una mayor facilidad para
que se produzcan fendmenos trombaticos arteriales. Algu-
nas alteraciones hematoldgicas pueden mantenerse hasta
durante varios afnos después del abandono del tabaco’.

Otro mecanismo de agresion vascular producido por el
humo del tabaco es la lesion y disfuncion endotelial. Uno de
los posibles mecanismos de actuacion del humo del tabaco a
este nivel parece guardar relacion con los niveles plasmati-
cos de dxido nitrico®. El humo del tabaco produciria una dis-
minucion de la biosintesis de oxido nitrico endotelial. En
fumadores cronicos los niveles de dxido nitrico exhalado son
inversamente proporcionales al nimero de cigarrillos fuma-
dos. La distensibilidad de las arterias disminuye inmediata-
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mente después de fumar un cigarrillo, observandose
reduccion del flujo coronario incluso en individuos sanos. La
nicotina es toxica para las células endoteliales que recubren
la pared interna de las arterias, y sus metabolitos ejercen
un efecto permisivo sobre el crecimiento de la placa al inhi-
bir la apoptosis de estas células. Por otra parte los oxidantes
del humo del tabaco también ejercen un papel importante
en la patogenia de la aterogénesis, incluyendo la disfuncion
endotelial. La normalizacion de la disfuncion endotelial en
fumadores que abandonan el tabaco puede durar hasta 6
meses después del abandono del mismo32.

Existen mecanismos inflamatorios producidos por el
humo del tabaco que actGan desencadenando el dafo vascu-
lar. La GPT (complejo de glucoproteinas, polifenoles y hie-
rro presente en el tabaco) estimula la liberacion de citocinas
y la expresion selectiva de Ig E. Este incremento de Ig E ob-
servado en fumadores puede desempenar un papel impor-
tante en la patogenia de la aterosclerosis: la exposicion al
humo del tabaco produce activacion del sistema del com-
plemento, poniendo en marcha una cascada inflamatoria
que produce un incremento en la expresion de moléculas de
adhesion en los leucocitos y en su adherencia a las células
endoteliales.

Se considera que los factores relacionados con la trombo-
genicidad y la vasoreactividad son los mas relevantes en el
desarrollo del sindrome coronario agudo y que los cambios
que se producen tras la inhalacion del humo del cigarrillo
revierten rapidamente.

Las respuestas inmunitarias probablemente desempefen
también un papel importante en los efectos toxicos del ta-
baco. Diversos estudios han demostrado una asociacion de
eventos cardiovasculares agudos como el infarto de miocar-
dio con la elevacion de marcadores inflamatorios agudos,
como la PCR, la interleucina 6, el factor de necrosis tumoral
y las proteinas como el fibrindgeno, la haptoglobina, la ce-
ruloplasmina y el orosomucoide.

En la actualidad se considera a la aterosclerosis como
una enfermedad inflamatoria cronica, con una fase inflama-
toria local y una fase inflamatoria sistémica. La enfermedad
arteriosclerodtica afecta a todas las arterias del organismo y
puede presentar distintas manifestaciones segun los tejidos
afectados. Las formas clinicas mas significativas son las en-
fermedades cardiovasculares (arteriosclerosis coronaria),
los accidentes cerebrovasculares (arteriosclerosis cerebral)
y la isquemia de las extremidades (arteriosclerosis periféri-
ca). El humo del tabaco produce la activacién de numerosos
procesos proinflamatorios e inflamatorios, bien por activa-
cion directa o bien por mecanismos indirectos.

3.7. Tabaquismo e hipertension arterial

Los estudios epidemiologicos poblacionales encuentran una
tasa de presion arterial (PA) menor entre las poblaciones fu-
madoras que aquellas no fumadoras, lo que en principio llevd
a pensar que el tabaco protegia de la HTA. Sin embargo, un
estudio mas detallado del asunto encontro que es el peso el
que actuaba como variable de confusion. De hecho las pobla-
ciones fumadoras tienen un peso menor que las no fumadoras
y el peso corporal es el mayor concionante de HTA.

Un estudio mas pormenorizado del asunto analiz6 la ac-
cion que la nicotina, el monoxido de carbono y el cadmio
tienen sobre los mecanismos que regulan la PA. La nicotina
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por su accion facilitadora de las catecolaminas ejerce un
efecto temporal presor y taquicardizante lo que indudable-
mente se traduce en una elevacion de la PA a corto plazo.
Aunque la nicotina no es la principal cuasante de las patolo-
gias derivadas del tabaquismo. Pero las acciones que desa-
rrolla promueven cambios tensionales al alza a largo plazo,
ya que estimula al sistema renina angiotensina, asistiendo a
una hiperexpresion del mismo. Por otra parte el mondxido
de carbono se sabe que disminuye la secrecion de prosta-
glandinas vasodilatadoras renales y aumenta el tromboxano
A,. Ademas promueve unos cambios en la concentracion
sanguinea amentando la viscosidad de la sangre lo que faci-
lita su estasis. Ademas de lo mencionado al cadmio se le ha
relacionado con el aumento de la reabsorcion de sodio a ni-
vel tubular renal, la activacion de la renina y cierto efecto
vasoconstrictor. Todos estos mecanismos ejercen una accion
presora a largo plazo que facilita el desarrollo y manteni-
miento de HTA.

El hipertenso fumador se expone a presentar en mayor
medida HTA vasculo renales e HTA malignas. También se han
descrito en los pacientes con feocromocitoma (tumor pro-
ductor de catecolaminas) mayor riesgo de crisis hipertensi-
vas.

También se ha descrito que la accion de los betablo-
queantes se ve disminuida en la poblacion hipertensa fuma-
dora.

Ademas el tabaco debe ser rechazado entre la poblacion
hipertensa por su efecto potenciador del RCV lo que antago-
niza los beneficios que la intervencién del tratamiento les
otorga.

3.8. Tabaquismo y cardiopatia isquémica

El tabaquismo es una de las causas principales de cardiopa-
tia isquémica (Cl) y la Cl prematura es una de las conse-
cuencias médicas mas importantes. Aproximadamente el 20
% de las 500.000 muertes por Cl anuales en Estados Unidos
se atribuyen al tabaquismo. El tabaquismo, la hipertension
y la hipercolesterolemia son los tres factores de riesgo prin-
cipales de la Cl. El tabaquismo actlia tanto de forma inde-
pendiente como sinérgica con los otros factores de riesgo de
la Cl. Dos factores de riesgo pueden multiplicar por cuatro
el riesgo de Cl y tres factores de riesgo pueden multiplicarlo
por ocho. Existe una relacion dosis-respuesta entre el riesgo
de Cl y el tabaquismo. Estas tasas de mortalidad por Cl son
un 60 a 70 % mayores en fumadores varones que en no fuma-
dores. La muerte sUbita puede ser la primera manifestacion
de Cl, y es de 2 a 4 veces mas probable en fumadores jove-
nes varones que en no fumadores. Las fumadoras de cigarri-
llos tienen también mas riesgo de padecer Cl que las no
fumadoras y el uso simultaneo de cigarrillos y anticoncepti-
vos orales aumenta este riesgo al menos diez veces. Los in-
dividuos que siguen fumando después de un infarto de
miocardio tienen mas probabilidades de morir por Cl que
aquellos que dejan de fumar. Los fumadores que han sido
sometidos a cirugia de derivacion coronaria tienen mayor
mortalidad perioperatoria que los que no fuman. El taba-
quismo contribuye a producir tanto la aterosclerosis corona-
ria como eventos agudos coronarios isquémicos, tromboticos
y arritmicos. El consumo de cigarrillos puede interferir con
la eficacia de los medicamentos utilizados para tratar la Cl,
como el propranolol.
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La incidencia de infarto de miocardio aumenta 6 veces en
mujeres y 3 veces en varones fumadores de 20 cigarrillos/
dia, en comparacion con los no fumadores®*=*4. En el estudio
INTERHEART, fumar fue el factor de riesgo principal para
sufrir un primer infarto de miocardio (IM)2. El tabaquismo,
ademas, parece afectar de mayor modo a la mujer, presen-
tando ésta un 25% mas de riesgo que el varon fumador de
desarrollar EC*. Ademas, el sexo femenino se asocia a peor
pronostico tras un sindrome coronario agudo®.

En pacientes con Cl, continuar fumando se asocia a un
riesgo incrementado de nuevo IM, muerte e incluso muerte
stbita®%. Sin embargo, el abandono del habito tabaquico
tras un IM se asocia a una reduccion progresiva del riesgo de
eventos*'.

En resumen se podria decir:

« Tasas de reinfarto de 20% frente a 5,1% tras terapia trom-
bolitica.

» Doble riesgo de reestenosis tras angioplastias.

o Mas complicaciones postoperatorias tras By-pass.

o Los fumadores con ClI tienen el doble de paradas cardia-
cas.

o Después de dejar de fumar disminuye rapidamente el
riesgo de Cl, siendo similar al de un no fumador a los 5-10
anos.

« Tras el diagnostico de Cl, si el paciente deja de fumar, el
riesgo de agudizacion bajara rapidamente: 22% frente al
15%.

« So6lo un 43% de los pacientes diagnosticados de Cl dejan
de fumar.

3.8.1. Relacién dosis-dependiente

Se ha evidenciado una relacion dosis-dependiente entre el
tabaquismo y la enfermedad cardiovascular asociada al mis-
mo, pero existente desde dosis muy bajas.

Incluso la exposicion a baja cantidad del humo del taba-
co, como fumadores ocasionales, pasivos o de pocos cigarri-
llos al dia, es suficiente para ocasionar consecuencias
deletéreas®.

Fumadores que consumen menos de 5 cigarrillos al dia
presentan un 25% mas de riesgo de sufrir un accidente cere-
brovascular, y la asociacion es mayor seglin aumenta la can-

tidad de cigarrillos consumidor por dia, también para
ECZO,43,44.

3.8.2. Tabaco no-cigarrillo

Un aspecto de interés al respecto de la asociacion del taba-
quismo con la enfermedad cardiovascular, es la relevancia
que tiene el tipo de formato a partir del cual se inhale el
tabaco. El grueso de la evidencia acerca de la asociacion del
tabaco con la enfermedad cardiovascular parte del cigarri-
llo, y los datos que asocien enfermedad cardiovascular y
aterosclerosis con otros formatos es menos claro, pero exis-
te. Para los puros, se calcula que unos 4 puros diarios equi-
valen a unos 10 cigarrillos en cuanto a la inhalacion de humo
del tabaco. Algunos estudios observacionales han encontra-
do que los consumidores de puros presentan un mayor riesgo
de desarrollar enfermedad coronaria®, y de morir por enfer-
medad coronaria (tasa de riesgo de 1.3) que los no fumado-
res*. Para el tabaco en pipa, se ha descrito un incremento
de la mortalidad y del riesgo de sufrir un evento cardio-
vascular en comparacion con no fumadores, pero quizas me-
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nor que el del cigarrillo*8, Se ha sugerido que la menor
inhalacion del humo con la pipa podria explicar este menor
riesgo asociado®#,

El tabaquismo pasivo incrementa el riesgo de sufrir en-
fermedad cardiovascular, aunque éste es variable en los di-
versos estudios observacionales publicados®®>'.

Al respecto del cigarrillo electrénico y los vaporizadores,
la evidencia acerca de su asociacion con la enfermedad car-
diovascular es escasa. Si bien conocemos que con el calen-
tamiento del tabaco se generan menos productos toxicos
que con la combustion del mismo®2, y esto podria, fisiopato-
logicamente, presentar menos implicaciones sobre el orga-
nismo y el sistema cardiovascular. Asi se muestra en algunos
estudios realizados con biomarcadores, aunque se necesita-
ria una mayor evidencia con estudios a largo plazo que per-
mitan asegurar que su consumo es mas seguro que el del
cigarrillo convencional®.

3.8.3. Fisiopatologia

Los mecanismos subyacentes no son del todo conocidos. En
cualquier caso, los factores clave en el desarrollo y progre-
sion de su afectacion cardiovascular son maltiples. Entre los
claramente aceptados encontramos un incremento del es-
trés oxidativo, la alteracion del perfil lipidico, la disfuncion
endotelial, la alteracion del tono del sistema nervioso auto-
noémico, el aumento de la resistencia a la insulina y de la
inflamacion cronica de bajo grado, asi como la afectacion
de la funcion cardiaca y d | adecuado transporte de O, en
sangre, entre otros*.

El humo del cigarrillo contiene mas de 4000 sustancias
quimicas con efectos deletéreos en el sistema cardiovascu-
lar®, entre las que se incluyen nicotina, mondxido de carbo-
no, hidrocarburos policiclicos aromatizados, grupos
carbonilos, butadieno, minerales, disulfito de carbono y
benceno. Aunque muchos de los productos toxicos son sus-
tancias genéricas derivadas de la combustion de material
organico, la exposicion al humo del tabaco implica contacto
con sustancias que si que son especificas del mismo y que
presentan un conocido efecto danino para la salud, como
son la nicotina y el mondxido de carbono®.

Ademas, el humo del tabaco contiene aluminio, cadmio,
cobre, plomo, mercurio, niquel y zinc. Estos metales catali-
zan la oxidacion de proteinas celulares, lo que puede produ-
cir dano estructural, disfuncion endotelial, y directamente
dano en la pared de los vasos sanguineos. Sabemos que en la
pared de la aorta de fumadores se han encontrado mayores
niveles de cadmio®, y que existe una asociacion entre nive-
les de cadmio y de enfermedad cardiovascular®.

3.8.4. Mecanismos

3.8.4.1. Sistema nervioso autonomo

(presion arterial y frecuencia cardiaca)

El tabaquismo cronico se asocia a la disfuncion del sistema
nervioso autonomo®¢'. De hecho, la activacion del sistema
nervioso simpatico es uno de los efectos que presentan mul-
tiples sustancias presentes en el humo del tabaco, entre
ellas, la nicotina®®¢*. Esto provoca un incremento de la fre-
cuencia cardiaca (FC), de la presion arterial (PA) y de la va-
soconstriccion cutanea y probablemente coronaria®>-¢. Estas
consecuencias podrian explicar parcialmente la asociacion
entre tabaquismo y enfermedad cardiovascular®®72.
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Aunque el mecanismo especifico de cada sustancia no es
bien conocido, se acepta que la accion directa o indirecta
de la nicotina sobre el sistema nervioso auténomo es cla-
ve’3. La nicotina es sobre todo el elemento adictivo del ta-
baco, e induce la secrecion de epinefrina y norepinefrina en
el torrente circulatorio desde la glandula adrenal, asi como
estimula el centro vasomotor de la médula, ocasionando la
secrecion de norepinefrina de depdsitos locales. Esta secre-
cion de catecolaminas produce un incremento de la PA, FC,
un aumento de la contractilidad cardiaca y un significativo
incremento del trabajo miocardico”. Ademas, la nicotina
presenta efecto indirecto neurohormonal, pues estimula el
receptor de acetilcolina del cerebro, cuya activacion pro-
longada puede desensibilizar una parte de ellos™. Esta acti-
vacion potencia la liberacion de neurotransmisores y altera
la funcion de algunos, como la norepinefrina, dopamina,
serotonina y algunos opioides enddgenos, modificando su
accion en el sistema nervioso periférico y causando, por
otro lado, adiccion.

El incremento de la FC en reposo, en fumadores, es de
unos 7 latidos por minuto de media y es independiente del
sex0’®78, Durante el ejercicio, el incremento de la deman-
da metabdlica provoca una subida de la FC y del volumen
latido. En individuos sanos no fumadores, la elevacion de
la FC suele rondar los +10 lpm de su FC maxima predicha”.
Diversos estudios realizados en fumadores, el tabaquismo
se asocio a una menor elevacion de la FC durante el ejerci-
cio progresivo, asi como a una menor FC maxima®-#, supo-
niendo esto un riesgo para el fumador3®’' Una posible
explicacion para este efecto podria ser la regulacion a la
baja de receptores B-adrenérgicos que aparece en el fu-
mador?®'.

La recuperacion adecuada de la FC tras un ejercicio vigo-
roso también es un indicador de una funcion optima del sis-
tema nervioso autéonomo, y su disfuncion se ha relacionado
con morbilidad y mortalidad cardiovascular’®’"8, Estudios
epidemiologicos han observado un menor descenso de la FC
durante la recuperacion post-ejercicio en fumadores™®, in-
cluso en jovenes’®®,

3.8.4.2. Flujo sanguineo coronario

Una de las consecuencias hemodinamicas del humo del ciga-
rrillo es su efecto en el flujo coronario. Algunos trabajos
objetivan que la inhalacion del humo del tabaco, de forma
aguda, incrementa el flujo coronario hasta un 40%, aparen-
temente como respuesta a un incremento del trabajo mio-
cardico®.

Sin embargo, el humo también dificulta la respuesta va-
sodilatadora del vaso sanguineo necesaria para incrementar
el flujo coronario. Por tanto, el incremento del flujo sangui-
neo consecuente es menor que el esperado para el aumento
del trabajo cardiaco producido.

Existe evidencia acerca de la disfuncién del endotelio
producida por el tabaco también en la circulacion corona-
ria®. A través de estudios con doppler y medicion de presion
intracoronaria, conocemos que el consumo de cigarrillo se
asocia a una capacidad vasodilatadora disminuida y a un
aumento tanto de la vasoconstriccion de arterias epicardi-
cas como de la resistencia vascular, un efecto que puede ser
bloqueado por bloqueantes a-adrenérgicos. Este hallazgo
parece indicar que, al menos parcialmente, este aumento
se debe a estimulacion del sistema nervioso simpatico por la
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nicotina. El efecto parece producirse incluso con dosis muy
bajas de nicotina®. También se ha objetivado una reduccion
de la velocidad del flujo coronario mediante ecocardiografia
en fumadores pasivos®.

Este hecho explica el aumento de episodios de vasoes-
pasmo en pacientes con diagndstico de angina vasoespasti-
ca, asi como el empeoramiento de la disfuncion miocardica
sobre el miocardio aturdido objetivado en estudios anima-
les, de manera independiente a la frecuencia cardiaca, pre-
sion arterial®.

3.8.4.3. Funcidn endotelial 6xido nitrico

vy homeostasis vascular

La evidencia acerca de la afectacion del tabaco sobre la
funcion endotelial es ampliamente conocida. Entre las prin-
cipales consecuencias de una funcion endotelial dafada se
encuentran el desequilibrio en la produccion de sustancias
vasoconstrictoras y vasodilatadoras, asi como la disregula-
cion de los mecanismos anticoagulantes y procoagulantes, y
de factores de crecimiento®.

En general, fumar, asi como la exposicion pasiva al humo
del tabaco, impide parcialmente la vasodilatacion depen-
diente del endotelio de arterias normales y reduce la reser-
va de flujo coronario®4. Fumar también potencia la
disfuncion endotelial producida por hipercolesterolemia®®.
Este efecto provoca estrés oxidativo, que oxida particulas
de LDL, induciendo aterosclerosis, asi como una menor pro-
duccidn de o6xido nitrico, lo que induce vasoconstriccion®’-101,
En la circulacion microvascular, el tabaco también ocasiona
vasoconstriccion y alteraciones en la funcion plaquetaria y
en el sistema nervioso auténomo, lo que resulta en angina y
empeoramiento de la funcion cardiaca'®.

La nicotina, tal y como se ha descrito, ocasiona la libe-
racion de epinefrina y norepinefrina a la circulacion debi-
do a su efecto sobre el sistema nervioso simpatico, lo que
aumenta la vasoconstriccion del arbol vascular. Este efec-
to, unido a la disminucion de la capacidad del endotelio
para la biosintesis de prostaciclina, produce disfuncion en-
dotelial'031%4,

Ademas, el humo del tabaco contiene radicales libres
que, al inhalarlo, pasan a la circulacién sanguinea. Se ha
determinado que 1 gramo de alquitran del humo del cigarri-
llo contiene 10" radicales libres de vida media larga (de
horas a meses), y 1 g de la fraccion volatil del humo del ci-
garrillo contiene 10" radicales de vida media corta (segun-
dos)'®. La exposicion crénica al humo del tabaco debilita la
capacidad antioxidativa, que potencialmente puede regular
el aumento de radicales libres producidos por el humo del
tabaco, lo que incrementa el estrés oxidativo'®. Y es que el
estrés oxidativo y la oxidacion de lipidos, proteinas y ADN se
ha asociado directamente con la aterogénesis y con una
peor funcion del ventriculo izquierdo®-1%,

Los hallazgos descritos permiten concluir que las gran-
des cantidades de radicales libres presentes en el humo
del cigarrillo, junto con el aumento del estrés oxidativo,
la disminucion de la disponibilidad del 6xido nitrico y la
vasoconstriccion inducida por nicotina, provocan disfun-
cion endotelial. El daio endotelial subsiguiente contribu-
ye a la formacién y progresion de la placa de ateroma, asi
como reduce el flujo sanguineo debido a vasoespasmo y
aumento de la trombosis, ocasionando enfermedad car-
diovasculars® %,
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3.8.4.4. Efecto trombogénico

Uno de los factores del tabaquismo que promueven la for-
macion de placas de ateroma en el arbol vascular es el
aumento de fendomenos asociados a trombosis. De hecho, la
acumulacion de plaquetas sobre la pared vascular en sitios
de friccion o con un dafo sobre el endotelio puede ser el
inicio de la formacion de placas de ateroma'.

Ya la nicotina reduce la formacion de prostaciclinas, lo
que aumenta el efecto proagregante de las plaquetas'''. La
adhesion plaquetaria incrementa la produccion de trombo,
puede separar la capa intima del resto de pared arterial,
acelera la ateromatosis y esta asociada con un incremento
de la isquemia miocardica'®. Ademas, la nicotina altera el
metabolismo de las prostaglandinas, debilitando los meca-
nismos de defensa ante el coagulo plaquetario'*.

Este incremento en la agregacion plaquetaria, asi como
el efecto de la nicotina sobre el tiempo de coagulacion, en
combinacion con el empeoramiento del perfil lipidico y el
aumento de la inflamacién, promueve la formacion de la
placa de ateroma y el desarrollo de aterosclerosis''>'"4.

Los niveles circulantes de fibrindgeno, asociados a una
mayor activacion plaquetaria y un reconocido factor asocia-
do a un aumento del riesgo de eventos coronarios, estan
elevados en fumadores. Estos, en combinacion con el
aumento de globulos rojos por la exposicion cronica al mo-
noxido de carbono, aumentan la viscosidad sanguinea y po-
tencian la activacion plaquetaria, incrementando el riesgo
de formar placas de ateroma.

El factor tisular, también reconocido activador de la fun-
cion plaquetaria, esta aumentado en fumadores de mas de
10 afos que consumen mas de 10 cigarrillos al dia™.

3.9. Tabaquismo e ictus

El tabaquismo es un factor de riesgo independiene de enfer-
medades cerebrovasculares y origina aproximadamente un
18 % de las 150.000 muertes por ictus que ocurren anual-
mente en Estados Unidos. Estudios epidemioldgicos exten-
sos llevados a cabo en hombres y mujeres han mostrado un
mayor riesgo de ictus entre fumadores que entre no fuma-
dores, encontrandose una relacion dosis-respuesta entre
fumar y riesgo de ictus, y una disminucion del riesgo de ic-
tus al dejar de fumar. En las mujeres, es mas probable la
hemorragia subaracnoidea en fumadoras que en no fumado-
ras, y el uso simultaneo de cigarrillos y anticonceptivos
aumenta en gran medida este riesgo.

En un metaanalisis de 32 estudios''®, se encontr6 un
aumento del 50 % del riesgo de ictus en los fumadores. Este
riesgo fue mayor para la hemorragia subaracnoidea, seguida
de los ictus isquémicos, aunque no se encontro relacion sig-
nificativa con la hemorragia intracerebral. El riesgo de ictus
fue superior en individuos menores de 55 afnos y se asocio
con el nimero de cigarrillos fumados, siendo el riesgo rela-
tivo en fumadores de mas de 40 cigarrillos/dia dos veces
superior al de fumadores de menos de 10 cigarrillos/dia.

En fumadores hipertensos el riesgo se multiplica, siendo
5 veces mayor con respecto a los fumadores normotensos y
20 veces superior al de los no fumadores normotensos.

El riesgo de enfermedad cerebrovascular disminuye al
abandonar el consumo de tabaco aunque no se iguala al de
los no fumadores hasta transcurridos aproximadamente 10
anos.
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3.10. Tabaquismo y arteriopatia periférica

Existe una asociacion fuerte entre el consumo de tabacoy la
enfermedad arterial periférica. El riesgo en de enfermedad
arterial periférica en los fumadores es de 4 a 6 veces supe-
rior a la de los no fumadores. Existe una relacion dosis-efec-
toy, al igual que en el caso de la enfermedad cardiovascular,
también existe evidencia de que el cese del consumo redu-
ce de manera significativa el riesgo y mejora el pronostico
disminuyendo un 50 % el riesgo de complicaciones anadidas.

Si hay una enfermedad paradigmatica relacionada con el
tabaquismo es la arteriopatia periférica. Encontramos en
mas del 70 % de los pacientes que la padecen antecedentes
de tabaquismo.

La explicacion fisiopatologica de tal asociacion es bastan-
te sencilla. El humo del tabaco promueve una vasoconstric-
con periférica al mismo tiempo que acelera el desarrollo de
arteriosclerosis dos elementos claves en el desarrollo de
esta patologia.

El tabaquismo es el factor de riesgo mas importante para
la arteriosclerosis obliterante y la tromboangitis obliteran-
te. También agrava la isquemia periférica y puede afectar
de forma adversa a los injertos de derivacion periféricos. La
tasa de mortalidad de los aneurismas adrticos ateroscleroti-
cos es mayor en fumadores varones que en no fumadores.

« Factor de riesgo mas importante para la arterioesclerosis
de arterias abdominales y de MMII.

o Correlacion con el n° de cigarrillos consumidos.

o Relacion con niveles de CO y CO-Hb.

o Dejar de fumar es el mejor tratamiento y mejora nota-
blemente el pronostico.

o El cese del tabaquismo disminuye al 50% el riesgo de
complicaciones.

TENSION ARTERIAL:

LiPIDOS:

OBESIDAD:

COAGULACION:

ALT. METABOLICAS/
DIABETES:

3.11. Tabaquismo y disfuncion eréctil

La asociacion de disfuncion eréctil con factores de riesgo
como la enfermedad coronaria y la hipertension parece ver-
se amplificada por el tabaquismo. Fumar aumenta dos veces
la probabilidad de disfuncion eréctil moderada o completa.
La prevalencia de la disfuncion eréctil en los exfumadores
no fue diferente de las personas que nunca habian fumado,
lo que implica que dejar de fumar puede disminuir el riesgo
de disfuncion eréctil. La aparicion de disfuncion eréctil sue-
le preceder en su presentacion a la ECV clasica.

3.12. Tabaquismo y RCV

En todas las tablas de calculo del RCV el tabaco es un factor
potenciador de la estimacion del riesgo.

En las tablas de prediccién de mortalidad por enferme-
dad cardiovascular total de SCORE Los primeros marcadores
de riesgo incluyen la valoracion cuantitativa y cualitativa de
la presion arterial y del ratio del colesterol. En el caso del
colesterol se ha cuantificado en base al colesterol total o a
la relacion entre colesterol total/HDL colesterol. El tabaco
se incluye como factor de riesgo pero no se cuantifica el
riego en funcion del nivel de consumo. Se aprecia como dis-
para el RCV entre la poblacion fumadora tanto en las pobla-
ciones de alto RCV como en las de bajo RCV.

El tabaco duplica el riesgo de desarrollar una cardiopatia
isquémica y quintuplica el riesgo de morir de muerte slbita
cardiaca antes de los 45 afos Multiplica por nueve el riesgo
de padecer una arteriopatia periférica.

« Incremento del estrés oxidativo.
« Reduce la biosintesis de dxido nitrico.
« Incrementa la trombogenicidad.

o T TA. Peor control. Mas HTA renovascular e
HTA maligna. Peor respuesta a
betabloqueantes.

e TCT, LDL, AGLY TG. { HDL.

e Aumento de peso y mayor sedentarismo.

o1 fibrinégeno, viscosidad, hematocrito,
leucocitos y agregabilidad plaquetaria.

« | Vida media plaquetaria, Tiempo de
sangria y distensibilidad hematies

e Mas intolerancia a los hidratos de cabono

Figura 3.5 Acciones cardiometabolicas del tabaco.
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o Produce disfuncion endotelial.
« Incrementa la serie blanca.

3.13. Tabaquismo y enfermedad renal

La prevalencia de la Enfermedad Renal Croénica (ERC) es alta
en la poblacion general y no ha dejado de crecer hasta esti-
marse en un 15,1% a finales de la Gltima década' .

Estos pacientes son en su mayor parte de riesgo cardio-
vascular alto o muy alto. Por tanto, el consejo para el aban-
dono del habito tabaquico ha sido una constante en las
consultas de Nefrologia. El argumentario se ha apoyado en
la dramatica subida del riesgo global en morbimortalidad
que supone la suma de ERC y tabaquismo.

También la orina se muestra como un aliado del profesio-
nal pues el consumo de tabaco puede ser monitorizado me-
diante la determinacién de cotinina mediante un test
comercial de ELISA™.

El tabaco por si mismo es un actor relevante entre los
factores que modifican la historia natural de la ERC. Su con-
sumo cronico causa una expresion particular de daio histo-
logico y se correlaciona con marcadores subrogados de
progresion de enfermedad renal. Fumar conlleva acelerar el
proceso habitual de pérdida funcional propio de la edad,
pero condiciona también la aparicion de eventos clinicos
cardiovasculares. Hoy sabemos que la reiteracion de insul-
tos agudos que acumula el parénquima renal durante los
mismos, es en si misma un determinante de la llegada a
enfermedad renal terminal.

Hasta bien entrada la segunda década del siglo, se fueron
sucediendo estudios que, con resultados diversos, intentaron
dilucidar si el tabaco era un factor independiente para la
aparicion y progresion de la ERC. Mediante la técnica del
meta analisis fue posible confrontar los datos de 18 cohortes
prospectivas de poblacion general para concluir que fumar
presentaba un riesgo superior e independiente de ser diag-
nosticado de enfermedad renal. Este efecto se manifiesta en
mayor medida en fumadores activos por encima de los exfu-
madores siendo dosis y tiempo dependiente. Es necesario es-
perar 10 afnos para que esta situacion se revierta'.

En general los estudios dedicados al problema han sido ob-
servacionales y la definicion de tabaquismo, asi como su cuan-
tificacion se ha modelado con diferentes aproximaciones.
Tampoco los resultados han sido coincidentes cuando se han
revisado patologias renales distintas o diferentes estadios de la
enfermedad. En lineas generales, tabaco y ERC parecen rela-
cionarse y magnificarse atendiendo al tiempo y la cantidad de
la exposicion siendo el cese del habito una oportunidad para
frenar el desarrollo de la enfermedad crénica'.

Sin embargo, mas del 20% de los enfermos renales persis-
ten como fumadores activos'®.

Es probable que los mecanismos por los cuales los rinones
resultan danados sean multiples y envuelvan tanto sustancias
resultantes de la combustion como a la propia nicotina. Esta
resulta ser un efector directo dafando la estructura de los
podocitos. Sobre las células mesangiales promueve su prolife-
racion''. De forma indirecta, su accion sobre el sistema ner-
vioso simpatico provoca un aumento de la presion arterial y
dificulta su control. Produce un incremento en los niveles de
endotelina 1, vasopresina y renina lo que va a poner en mar-
cha la cascada de interacciones que desembocan por un lado
en una accion pro fibrogénica, mediada por Aldosterona y de
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otro lado disfuncion endotelial como consecuencia final del
estrés oxidativo resultante de un balance desacoplado de
factores vasodilatadores y vasoconstrictores.

El humo del tabaco, por un mecanismo no bien dilucida-
do, reduce la actividad de la sintasa del 6xido nitrico, redu-
ciendo la accion del factor vasodilatador de mayor
relevancia'??. Del mismo modo se provoca un reclutamiento
endotelial de leucocitos que promueven un ambiente propi-
cio proinflamatorio a nivel local'?.

El humo de los cigarrillos contiene glicotoxinas que en
presencia de ROS conforman productos de glicosilacion
avanzada similares a los que se dan en la diabetes'.

La glomeruloesclerosis nodular idiopatica es la lesion his-
tologica propia de la interaccion del humo del tabaco sobre
el tejido renal. Se trata de una glomerulomegalia con escle-
rosis mesangial nodular y engrosamiento de las membranas
basales, similar a lo observado en pacientes etiquetados de
nefropatia diabética y todo ello en ausencia de depdsitos de
tipo inmunoldgico. Es tipica la presencia de arterioloescle-
rosis con hialinosis, a la manera diabética. Entre los nodu-
los, la microscopia electrdnica deja ver espacios vasculares
tapizados de células endoteliales que sugieren fenomenos
de neovascularizacion. Entre los afectos de esta entidad, el
93% de la cohorte original resulté ser fumador (como media
de 52.9 paquetes/ano) y solo el 13% eran obesos (entre los
cuales se describe también esclerosis mesangial pero sin no-
dularidad como sustrato de su nefropatia).

La expresion clinica de estas lesiones es la proteinuria
creciente, presente en rango nefrotico en el 69% de ellos. El
43% de los individuos contaban con otras enfermedades
vasculares en aquel momento. La nefroproteccion mediante
inhibidores del sistema renina angiotensina aldosteronay el
cese del habito tabaquico resultaron en medidas eficaces
para frenar la progresion a enfermedad renal terminal'®.

El dafno renal esta presente muy al principio del consu-
mo. Antes de poder detectarse mediante las determinacio-
nes usadas en la practica clinica habitual, un panel de
reconocidos marcadores de dafo renal precoz, en su mayo-
ria de origen tubular, que incluye albuminuria, actividad de
N-acetil-8-D-glucosaminidasa (NAG), lipocaina asociada a
gelatinasa de neutrofilos (NGAL), molecula 1 de dafio renal
(KIM-1), transferrina y la proteina activadora del gangliosi-
do GM2 (GM2AP) se muestra ya alterado en la poblacion fu-
madora y se correlaciona directamente con el grado de
adiccion. De la misma manera, dejar de fumar revierte este
patron'?,

Un paso mas alla, la albuminuria es un marcador tanto de
riesgo cardiovascular como de dafo endotelial. El estudio
HOPE reviso el efecto que el tabaco ejercia sobre la albumi-
nuria en una amplia poblacion de enfermos de alto riesgo
cardiovascular con o sin diabetes, encontrando una eviden-
te correlacion entre ambos'?. En el metaanalisis de Kar et
al en diabéticos tipo 2%, ser fumador multiplicaba por dos
la probabilidad de tener albuminuria (2.13 (95% Cl 1.32-
3.45; p = 0,002)). Ademas, el habito de fumar es capaz de
revertir el efecto nefroprotector favorable que confieren
IECAy ARA, lo que deja a las claras la interaccion entre ta-
baco y sistema renina-aldosterona'”.

En pacientes aparentemente sanos, con habitos de con-
sumo mas modernos, el efecto es igualmente visible pues la
albuminuria aparece tanto en los fumadores de cigarrillos
como entre los vapeadores'®.
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En conclusion, si el efecto del tabaco puede ser poco per-
ceptible en un individuo concreto, los estudios poblacionales
y de cohortes de fumadores dejan a las claras que el consumo
de tabaco conlleva una caida acelerada de la funcion renal.

Parece por tanto evidente que cuando el aumento de pa-
cientes diagnosticados de ERC no para de crecer, la reco-
mendacion para la discontinuacion del habito tabaquico
como medida para evitar, entre otros, el dano renal, ha de
realizarse a la poblacion general, de forma activa ante pa-
cientes en riesgo de ERC y de forma mas intensiva en aque-
llas poblaciones que muestran ya marcadores subrogados de
progresion hacia Enfermedad Renal Avanzada.

3.14. Beneficios del cese del tabaquismo y la salud

Fumar mas que dobla el riesgo de cualquier enfermedad
cardiovascular y, por lo tanto, el dejar de fumar se muestra
como una prioridad fundamental para mejorar la salud car-
diovascular. Igualmente, el tabaquismo pasivo incrementa
el riesgo de cardiopatia isquémica, por lo que el adoptar
medidas de salud publica que prohiban el consumo en luga-
res publicos cerrados se ha observado que disminuye hasta
un 17% la incidencia de infartos de miocardio’*'. Como ya
hemos visto mas arriba, fumar favorece el desarrollo de ar-
terioesclerosis, pero se ha demostrado que estos efectos
son en parte o totalmente reversibles en un corto periodo
de tiempo. Se produce una respuesta bifasica tras la cesa-
cion tabaquica mejorando la agregabilidad plaquetaria y la
estabilidad de la placa de ateroma seguido de un mayor
tiempo para la formacion de la placa vy, por lo tanto, de una
reduccion del riesgo cardiovascular™'. Toda la evidencia dis-
ponible para observar el efecto beneficioso cardiovascular
de dejar de fumar se basa en estudios epidemioldgicos y en
el andlisis de diferentes estrategias para intentar abandonar
el consumo de cigarrillos. Se ha comprobado que dejar de
fumar tras un evento coronario agudo produce un efecto
beneficioso precoz, reduciéndose la mortalidad. Igualmente
se ha demostrado que aquellos pacientes que sobreviven a
un infarto de miocardio y se mantienen sin fumar presentan
una reduccion de hasta un 43% en la probabilidad de un nue-
vo infarto comparandolos con aquellos que continGan fu-
mando tras el infarto"''. Dejar de fumar reduce de forma
significativa el riesgo de ictus tras 2 a 5 afios de abstinencia
e igualmente se reduce el riesgo de enfermedades arteria-
les sistémicas aunque la rapida reduccion del riesgo que se
observa en pacientes con cardiopatia isquémica no se obser-
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Figura 3.6 Cronograma de los beneficios del cese del taba-
quismo sobre la salud.

va en las enfermedades arteriales periféricas'?. Fumar es
un importante factor de riesgo para el desarrollo de un
aneurisma aortico abdominal, ademas este riesgo en fuma-
dores activos es mayor comparandolo con el riesgo del taba-
co sobre otras enfermedades cardiovasculares e incluso éste
riesgo es el doble en exfumadores comparandolo con perso-
nas nunca fumadoras''.

3.15. Conclusiones

1. El tabaquismo es un factor potenciador del riesgo cardio-
vascular ya que es un agente patogeno para el desarrollo
de arteriosclerosis que es el sustrato basico comun de la
enfermedad cardiovascular. Su implicacion se debe a que
facilita una disfuncion endotelial, promueve una inflama-
cion de bajo grado, genera una dislipemia aterogénica,
acelera la oxidacion de la LDL y es un factor trombogéni-
co. Por lo tanto, esta intimamente ligado al desarrollo de
cardiopatia isquémica, ictus y arteriopatia periférica.

2. El consumo de tabaco provoca una lesion renal propia,
proporcional al tiempo y grado de exposicion. La conse-
cuencia directa es una aceleracion de las vias de progre-
sion hacia la Enfermedad Renal Crénica.

4, Tabaquismo y enfermedades respiratorias

El tabaco es un problema de salud plblica y una causa de
mayor morbimortalidad. Es una de las principales causas de
enfermedades pulmonares en todo el mundo, y su impacto a
nivel pulmonar es devastador. Su efecto pulmonar pasa des
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), el
cancer pulmonar, pero también se presenta su asociacion con
otras enfermedades pulmonares difusas como la histiocitosis
pulmonar de Langerhans (PLCH), la bronquiolitis respiratoria
(BR), la neumonia intersticial descamativa (DIP) y reciente-
mente la fibrosis intersticial relacionada a tabaco (SRIF).

4.1. Efectos adversos del humo del tabaco a nivel
pulmonar

El humo del tabaco tiene efectos perjudiciales en las es-
tructures pulmonares a nivel microscopico y macroscopico,
lo que contribuye al desarrollo de enfermedades pulmona-
res. Es importante conocer que estos efectos disminuyen e
incluso desaparecen al dejar de fumar.

Los efectos descritos a nivel pulmonar son:

« Dafio al epitelio respiratorio: El humo del tabaco irrita y
dana el epitelio respiratorio. Esto puede resultar en una
pérdida de células ciliadas, que son esenciales para mo-
ver el moco y las particulas extranas fuera de los pulmo-
nes. Ademas, puede llevar a un aumento de las células
caliciformes que producen moco, lo que contribuye a la
obstruccion de las vias respiratorias.

« Inflamacion cronica: La exposicion al humo del tabaco
provoca una respuesta inflamatoria crénica en los pulmo-
nes. Esta inflamacion constante atrae las células inmuni-
tarias, como los neutrofilos y los macrofagos, al tejido
pulmonar. La liberacion sostenida de citoquinas proinfla-
matorias dafia aln mas las estructures pulmonares y con-
tribuye en las enfermedades como la EPOC.
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o Dificultad en el intercambio gaseoso: Los alvéolos son las
estructures microscopicas donde ocurre el intercambio
de oxigeno y didxido de carbono en los pulmones. ELl
humo del tabaco puede danar la estructura de los alvéo-
los, lo que reduce su capacidad para funcionar correcta-
mente y afecta la capacidad de los pulmones para
oxigenar la sangre.

» Dario al tejido conectivo: El colageno y la elastina son
componentes clave del tejido conectivo en los pulmones
que les dan elasticidad. El humo del tabaco puede des-
componer estas fibras, lo que resulta en una pérdida de
elasticidad pulmonar y una disminucion de la funcion res-
piratoria.

« Cambio en la arquitectura pulmonar: La exposicion cro-
nica al tabaco puede alterar la arquitectura pulmonar
normal, llevando a la formacion de cicatrices y fibrosis
pulmonar.

Estos efectos microscopicos del humo del tabaco contri-
buyen a la progresion de las enfermedades pulmonares cro-
nicas y al deterioro de la funcion pulmonar.

4.2. Patologia pulmonar no tumoral

El tabaquismo esta asociado a una amplia variedad de pato-
logias pulmonares no tumorales que pueden tener efectos
graves en la salud respiratoria de los individuos. Seguida-
mente se describen las diferentes patologias pulmonares
asociadas:

4.2.1. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC)

EL EPOC es una afeccion cronica progresiva que se caracteri-
za por una obstruccion persistente del flujo de aire en los
pulmones. El tabaquismo es la causa mas comUn de la EPOC,
y aproximadamente el 80-90% de los casos de EPOC estan
relacionados con el consumo de tabaco. El riesgo se incre-
menta en funcion de la cantidad de cigarrillos fumados, la
edad de comienzo y el nimero de anhos de tabaquismo, asi
como el hecho de no suspender su consumo.

El mecanismo de accion que realiza el humo del tabaco a
nivel pulmonar es a través de las sustancias quimicas toxicas
y particulas que dafan los tejidos pulmonares. El humo irri-
ta las vias respiratorias, provocando una inflamacion crénica
y danando los alvéolos, lo que conduce a una pérdida de
elasticidad pulmonar y obstruccién del flujo de aire, carac-
teristicas clave de la EPOC. Pero no todos los fumadores
desarrollan EPOC por lo que posiblemente se requiere aso-
ciacion con factores genéticos u otros factores para su desa-
rrollo. Ademas, esta entidad presenta un bajo grado de
diagnostico.

El tabaquismo croénico esta asociado con una progresion
mas rapida de la EPOC, mayor frecuencia de exacerbaciones
y una mayor carga de sintomas en los pacientes. Ademas,
también puede reducir la respuesta al tratamiento en pacien-
te con EPOC. Los fumadores pueden experimentar una menor
mejoria en la funcion pulmonar y una mayor frecuencia de
exacerbaciones en comparacion con los no fumadores.

La mortalidad en el EPOC se ha comprobado que es 14
veces mayor en los fumadores de cigarrillos que en los no
fumadores, y 6 veces superior en los fumadores de pipa y
puros. Asi como también, una asociacion entre nimero de
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cigarrillos y la mortalidad, siendo ésta el doble en los indivi-
duos fumadores de mas de 25 cigarrillos/dia respecto a los
que fuman entre 1y 14 cigarrillos/dia, y estos ultimos tie-
nen una mortalidad 5 veces mayor que los no fumadores.

La intervencion temprana para dejar de fumar es funda-
mental en la prevencion y el manejo de la EPOC. Dejar de
fumar es la intervencion mas efectiva para reducir la pro-
gresion de la enfermedad y mejorar la calidad de vida de los
pacientes.

4.2.2. Bronquitis crénica

La bronquitis crénica es una enfermedad pulmonar caracte-
rizada por la inflamacion crénica de los bronquios, que se
traduce en sintomas persistentes como tos y produccion de
esputo. El tabaquismo es un factor de riesgo clave para el
desarrollo de la bronquitis crénica debido a la irritacion
constante de las vias respiratorias por el humo, en forma de
daio de las células del revestimiento de las vias respirato-
rias y reduccion de la capacidad de eliminar las particulas
extranas y el moco por las sustancias quimicas irritantes y
toxicas del tabaco.

Los fumadores tienen un riesgo mucho mayor de desarro-
llar bronquitis cronica en comparacién con los no fumado-
res, y existe una relacion dosis-respuesta. Ademas, el
tabaquismo puede agravar la enfermedad, aumentar la fre-
cuencia de las exacerbaciones y reducir la respuesta al tra-
tamiento. Por lo que el abandono del tabaquismo es esencial
en el manejo y la prevencion de la bronquitis cronica. Dejar
de fumar puede ayudar a reducir la progresion de la enfer-
medad y mejorar los sintomas.

4.2.3. Enfisema

El enfisema es una enfermedad pulmonar cronica caracteri-
zada por la destruccion progresiva de los alvéolos, lo que
resulta en una disminucion de la elasticidad pulmonar y difi-
cultad para exhalar. El tabaquismo es el principal factor de
riesgo para en el desarrollo del enfisema, existiendo una
relacion dosis-respuesta, acelera la progresion de la enfer-
medad, aumenta la disnea y reduce la calidad de vida de los
pacientes.

La suspension del tabaco es esencial en el manejo del
enfisema, aunque la funcion pulmonar daiada no se puede
revertir, si que puede ayudar a frenar la progresion de la
enfermedad y mejorar los sintomas.

4.2.4. Enfermedades pulmonares difusas

Fumar es un factor de riesgo reconocido tanto para el desarro-

llo como para la progresion de este grupo de enfermedades.
Dentro de este grupo se encuentran varias patologias, las

cuales se describen a continuacion:

o Enfermedad pulmonar intersticial (EP1), es una categoria
de enfermedad pulmonar que afecta al tejido intersticial
de los pulmones, como la fibrosis pulmonar idiopatica. El
tabaquismo se ha relacionado con un mayor riesgo de de-
sarrollar EPI y un peor prondstico al poden acelerar la
progresion de la enfermedad y aumentar la mortalidad.

o Histiocitosis de Langerhans, es una afectacion poco fre-
cuente caracterizada por la por infiltracion y formacion
de nodulos constituidos por células de Langerhans, célu-
las inflamatorias agudas y cronicas. Esta afectacion no es
exclusiva del pulmoén, también puede afectar a otros or-
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ganos como el hueso, la piel, los ganglios linfaticos, el
sistema nervioso central, la médula 6sea, higado y el
bazo. Ocurre casi Unicamente en fumadores o exfumado-
res, en adultos jovenes sin predileccion por el sexo. La
clinica que presentan los pacientes suele ser tos seca 'y
disnea de esfuerzo, y en ocasiones neumotdrax esponta-
neo y dolor toracico. Una complicacion frecuente es la
hipertension pulmonar, por lo que se recomienda realizar
un ecocardiograma. El tratamiento mas importante es el
cese del tabaquismo, con lo que se logra estabilizar o
mejorar el compromiso pulmonar, aunque hay casos que
progresa aln la suspension del tabaco. No existen marca-
dores prondsticos para predecir la evolucion de la enfer-
medad. Otros tratamientos que se pueden plantear son
los corticoesteroides, pero sin una evidencia sistematiza-
da, asi como el tratamiento con inmunosupresores como
la ciclofosfamida, metotrexato y etoposido se han utili-
zado en casos no respondedores al tratamiento con corti-
coides. En el caso de presentar hipertension pulmonar se
recomienda su tratamiento farmacologico especifico. El
trasplante pulmonar se puede plantear en casos de en-
fermedad avanzada y compromiso respiratorio severo o
hipertension pulmonar severa, teniendo presente que la
enfermedad puede recurrir.
Bronquiolitis respiratoria asociada a una enfermedad
pulmonar difusa, es una expresion histologica de la res-
puesta inflamatoria crénica a la inhalacion de humo de
tabaco (actual o previa) que se detecta lesiones radiolo-
gicas y alteracion en las pruebas funcionales. Se han des-
crito casos aislados en no fumadores, incluyendo a
sujetos expuestos al tabaco de forma pasiva. Si la pre-
sentacion es asintomatica y sélo con lesiones detectadas
en la biopsia pulmonar, se denomina ‘bronquiolitis respi-
ratoria’, siendo la presentacion mas frecuente. Predomi-
na en hombres entre 22 y 70 afos, presentandose de
forma mas precoz con un consumo de tabaco mayor. Ge-
neralmente se asocia a un indice paquete ano (IPA) ma-
yor a 30. En el tratamiento la suspension del tabaco tiene
un papel principal. El tiempo de recuperacion después de
cese del tabaquismo varia entre 1 a 30 afios. En algunos
casos seleccionados se puede iniciar corticoesteroides. El
prondstico en general es favorable.
Neumonia intersticial descamativa, se considera a la si-
tuacion final de la bronquiolitis respiratoria asociada a
una enfermedad pulmonar difusa y con relacion directa
con el tabaco, aunque también se pueden detectar otras
causas, pero mas raras. Mas frecuente en hombres entre
40 y 60 anos que pueden presentar clinica de tos seca y
disnea de inicio insidioso. El tratamiento principal es la
suspension del tabaco. La administracion de corticoides
puede estabilizar, pero no mejora la patologia. En algu-
nos casos se puede asociar ciclofosfamida o azatioprina,
en casos de no respuesta a esteroides. Una cuarta parte
de los pacientes presentan progresion, con incluso plan-
teamiento de trasplante pulmonar.
Fibrosis intersticial relacionada a tabaco, es una entidad
comun en fumadores y exfumadores, con un IPA promedio
de 38. No existen estratégicas terapéuticas especificas,
excepto el cese de fumar.
Otras enfermedades pulmonares difusas como:
— Neumonia intersticial usual: mas frecuente en hom-
bres mayores de 50 afnos. El tratamiento antifibrotico,
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podria estabilizar o disminuir la progresion de la en-
fermedad.

Neumonia eosinofilica aguda: Puede desarrollarse en
nuevos fumadores o en aquellos que vuelven a fumar
después de un periodo de abstinencia. También esta
relacionada con el uso combinado de tabaco y mari-
huana o cannabis. Con buena respuesta al tratamiento
con corticoides.

Artritis reumatoide asociada a enfermedad pulmonar
difusa: Su inicio y curso es independiente a la enfer-
medad subyacente.

Hemorragia alveolar difusa en sindrome Goodpasture:
una serie de casos mostré una clara asociacion entre el
tabaquismo de los pacientes y la probabilidad de pre-
sentacion de la hemorragia alveolar difusa. Por lo que
el humo del tabaco se considera un factor de riesgo.
Proteinosis alveolar: mas de la mitad de los pacientes
tienen un antecedente de tabaquismo activo o previo.

4.2.5. Asma

El tabaquismo no produce asma, pero puede agravar los sin-
tomas en las personas que ya padecen esta enfermedad. ELl
humo del tabaco irrita las vias respiratorias y puede desen-
cadenar brotes de asma en personas sensibles o agravar los
sintomas y empeorar el control en pacientes con anteceden-
te de asma, asi como aumentar la frecuencia de las exacer-
baciones, provocando una peor calidad de vida de los
pacientes y un mayor consumo de recursos sanitarios. Ade-
mas, el propio tabaco puede afectar la respuesta a los me-
dicamentos para el asma, dificultado su control.

La exposicion al humo del tabaco en el hogar o en el en-
torno laboral también puede empeorar los sintomas del
asma en personas con la enfermedad.

Dejar de fumar puede tener un impacto positivo en las
personas con asma, reduciendo los sintomas, mejorando la
funcion pulmonar y la respuesta a los tratamientos. La abs-
tinencia del tabaco es una intervencion clave en el manejo
del asma en personas fumadoras, ya que puede mejorar el
control de la enfermedad. Inici del formulari

4.2.6. Infecciones respiratorias
El tabaquismo debilita el sistema inmunoldgico pulmonar, lo
que aumenta el riesgo de infecciones respiratorias como la
neumonia, la bronquitis y las infecciones de las vias respira-
torias superiores, asi como en la gravedad, el requerimiento
de hospitalizacion y el curso de estas infecciones. Ademas,
debilita la funcion del sistema inmunoldgico pulmonar. Por
otro lado, los fumadores también pueden tener un mayor
riesgo de desarrollar resistencia a antibioticos en el contex-
to de infecciones respiratorias, por lo que dificulta su trata-
miento.

La exposicion al humo del tabaco, incluso en personas no
fumadoras, puede aumentar el riesgo de infecciones respi-
ratorias.

4.2.7. Hipertensién pulmonar

El tabaco puede contribuir al dafo vascular de las arterias
pulmonares con un incremento anomalo de la presion arte-
rial, la hipertension pulmonar. Aunque el tabaquismo no es
la causa directa de la hipertension pulmonar, puede contri-
buir al desarrollo o agravamiento de la enfermedad y com-
plicar su manejo.
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En los pacientes con hipertension pulmonar, el ser fuma-
dor puede empeorar la funcion pulmonar, aumentar la dis-
nea y disminuir la tolerancia al ejercicio. Por este motivo,
su suspension es fundamental para el manejo de la hiper-
tension pulmonar. Aunque no revierte el dafo vascular exis-
tente, puede ayudar a prevenir un mayor deterioro y
mejorar la calidad de vida de los pacientes.

4.3. Patologia pulmonar tumoral

El tabaco es la causa principal del cancer de pulmén. Los
carcindgenos presentes en el humo del tabaco pueden danar
el ADN de las células pulmonares, lo que conduce al creci-
miento descontrolado de las células cancerosas.

Este apartado se desarrolla mas extensamente en el capi-
tulo 5 enfermedades oncoldgicas y tabaquismo.

4.4, Otras formas de fumar y enfermedad
pulmonar asociada

La relacion entre el cigarrillo electrénico y la enfermedad
pulmonar es un tema de creciente preocupacion.

A continuacion, se describen entidades con asociacion
con otras formas de fumar:

» Lesiones pulmonares agudas asociadas al vapeo: estos
casos se caracterizan por sintomas como disnea, tos, fie-
bre y opacidades radioldgicas

« Inhalacién de sustancias quimicas toxicas: Los liquidos
del vapeo contienen una variedad de sustancias quimi-
cas, algunas de las cuales pueden ser prejudiciales cuan-
do se inhalan. Esto incluye productos quimicos como el
propilenglicol, el glicerol y sabores artificiales, cuyos
efectos a largo plazo aln se estan investigando.

» Riesgo de enfermedad pulmonar crénica: Aunque la rela-
cion a largo plazo entre el vapeo y las enfermedades pul-
monares cronicas aln se esta estudiando, existen
preocupaciones de que el uso continuo de e-cigarrillos
pueda aumentar el riesgo de desarrollar afecciones como
la EPOC y la bronquitis cronica.

» Nicotina y dafo pulmonar: Muchos e-cigarrillos contie-
nen nicotina, una sustancia adictiva que puede tener
efectos negativos en la salud pulmonar. La nicotina pue-
de causar constriccion en las vias respiratorias e irrita-
cion pulmonar.

Es importante tener en cuenta que, aunque algunas de
las alternativas pueden ser menos daninas que el fumar ta-
baco convencional debido a la reduccion de la exposicion a
productos quimicos toxicos, aln pueden conllevar riesgos
para la salud pulmonar. La evidencia cientifica sobre estos
productos esta en evolucion, y los estudios contintan eva-
luando su seguridad a largo plazo.

La mejor manera de proteger la salud pulmonar es evitar
todas las formas de consumo de nicotina y buscar apoyo
para dejar de fumar.

4.5. Conclusiones
1. El tabaco tiene un impacto perjudicial en la salud pulmo-

nar, aumentando el riesgo de enfermedades pulmonares
crénicas como la EPOC.
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2. Dejar de fumar aporta beneficios en la evolucion y el pro-
nostico de las enfermedades pulmonares.

5. Enfermedades oncolégicas y tabaquismo

El cancer es la principal causa de muerte en todo el mundo:
en 2020 se atribuyeron a esta enfermedad casi 10 millones
de defunciones. Los canceres mas comunes en 2020, por lo
que se refiere a los nuevos casos, fueron los siguientes:

» De mama (2,26 millones de casos).
o De pulmoén (2,21 millones de casos).
o Colorrectal (1,93 millones de casos).

Los tipos de cancer que causaron un mayor numero de
fallecimientos en 2020 fueron los siguientes:

o De pulmon (1,8 millones de defunciones).
o Colorrectal (916 000 defunciones).
o Hepatico (830 000 defunciones)’.

En los paises desarrollados, el cancer es la principal cau-
sa de muerte entre los adultos de 35 a 70 anos, superando
en mas del doble a las muertes de origen cardiovascular en-
tre el subgrupo de personas de 35 a 70 anos en estos mismos
paises?, por tanto nos enfrentamos a un problema de una
magnitud considerable.

Es conocido hace tiempo que existe una fuerte asociacion
entre cancer y tabaquismo y se estima que un tercio de las
muertes por cancer se deben al consumo de tabaco’, este
dato podria mejorar considerablemente con la interrupcion
del tabaquismo ya que fumar es la causa mas importante y
prevenible de muerte por cancer. Para darnos cuenta de la
dimension de la poblacion afectada por los efectos del taba-
co podemos tomar como referencia un estudio aleman que
nos indica que alrededor del 28% de los alemanes de 18 a 64
anos son fumadores actualmente. Ademas, el 11% de la po-
blacion esta expuesta regularmente al humo de tabaco de
forma pasiva. Otro 23-27% de los adultos alemanes son exfu-
madores. Por lo tanto, alrededor de la mitad de la poblacién
de un pais como Alemania todavia esta en riesgo de padecer
canceres asociados con el tabaco’.

En otro estudio europeo que analiz6 datos de ocho paises
(Italia, Espana, Reino Unido, Paises Bajos, Grecia, Alemania,
Suecia y Dinamarca), el nimero de canceres achacables al
tabaquismo es de aproximadamente 1.5 millones de casos al
aho. En el enfoque basado en cohortes (utilizando la preva-
lencia de casos de tabaquismo especifica de cada pais), la
proporcion de canceres atribuidos al tabaquismo (35 % en
general) fue bastante constante en todos los paises®.

Desde hace tiempo, la epidemia de tabaquismo es una de
las mayores amenazas para la salud publica que ha tenido
que afrontar el mundo. Causa mas de 8 millones de muertes
al ano, de las cuales aproximadamente 1,2 millones se de-
ben a la exposicion al humo ajeno.

El tabaco es perjudicial en todas sus modalidades y no
existe un nivel seguro de exposicion al tabaco. En cuanto a
las posibles formas de consumir tabaco, fumar cigarrillos es
la forma de consumir tabaco mas extendida en todo el mundo

Mas del 80% de los 1300 millones de personas que consu-
men tabaco viven en paises de ingresos medianos o bajos,
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donde la carga de morbimortalidad asociada a este produc-
to es mas alta. El tabaquismo aumenta la pobreza porque
los hogares gastan en tabaco un dinero que podrian dedicar
a necesidades basicas como la alimentacion y la vivienda®.

Se estima que si no hay un cambio importante en el habi-
to tabaquico habra mas de un billon de muertes en relacion
con el tabaquismo en el siglo 21, lo que supondria un impor-
tante aumento frente a los 100 millones de fallecimientos
producidos en el siglo 207 y nos puede dar una idea de la
magnitud de la cuestion.

5.1. Mecanismo de produccion de cancer a través
del tabaquismo

Es conocido que el humo de tabaco contiene mas de 4.000
productos quimicos, de los cuales al menos 250 son nocivos
y mas de 50 causan cancer. Es muy importante tener en
cuenta que el cancer mas relacionado con el tabaco es el de
pulmon, pero ademas, y no por ser menos frecuente es me-
nos importante, hay alrededor de 15 distintos tipos de can-
cer que también estan relacionados al consumo de tabaco,
como el cancer laringe, orofaringe, vejiga, boca, esofago,
higado y vias biliares y estomago, entre otros.

El tabaquismo produce el fallecimiento de hasta a la mi-
tad de sus consumidores, mas de 7 millones de personas al
ano, de las cuales mas de 6 millones son consumidores di-
rectos y alrededor de 890.000 son no fumadores expuestos
al humo ajeno, lo que todo el mundo conoce como fumador
pasivo. Respecto a estos fumadores pasivos, no existe un
nivel seguro de exposicion al humo. El humo ajeno es causa
de distintos trastornos cardiovasculares y respiratorios, ade-
mas de causar problemas en las mujeres embarazadas y en
los nifos. En el ano 2004, casi un tercio de las muertes por
humo ajeno fueron en nifos®.
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Fraccion atribuible de poblacion de localizacion de tumores en relacion con tabaco®.

No solamente existe el fumador activo y pasivo ya que
existen estudios en los que se estudia la figura del humo de
tercera mano, concepto que hace referencia al deposito de
particulas nocivas de tabaco en el polvo de los objetos de los
hogares de fumadores y no fumadores. En un estudio se esti-
ma por primera vez el riesgo potencial de cancer de la expo-
sicion por ingestion y contacto dérmico de polvo doméstico
contaminado con N-nitrosaminas y nitrosaminas especificas
del tabaco (TSNAs), que proviene de la degradacion de la ni-
cotina depositada a las particulas de polvo. La exposicion a
este cancerigeno genera un riesgo potencial de cancer entre
los no fumadores y, especialmente, entre los nifios de hasta 5
anos. La presencia de contaminantes especificos del tabaco
en los hogares «libres de humo» pone de manifiesto que la
nicotina y las nitrosaminas especificas del tabaco se pueden
depositar en las particulas ambientales y llegar a los hogares
de los no fumadores desde el exterior. Los resultados presen-
tados evidencian las consecuencias potencialmente graves a
largo plazo de la exposicion al llamado humo de tercera
mano, especialmente entre los nifios, y aportan nueva evi-
dencia sobre su potencial riesgo para la salud®.

Se cree que los mecanismos de sus acciones son la induc-
cion de aductos de ADN (segmento de ADN unido a una sus-
tancia quimica que causa cancer)', metilacion de genes y
mutacion y translocacion cromosémica en érganos diana.

La principal via establecida de carcinogénesis en relacion
con el tabaquismo es la formacion de enlaces covalentes
entre los carcinégenos del humo y el ADN, lo que produce
aductos de ADN, resultando en mutaciones permanentes en
genes criticos tales como oncogenes y genes supresores de
tumores en células somaticas.

La formacion de aductos de ADN es fundamental para el
proceso cancerigeno, este proceso se conoce como activa-
cion metabolica de carcinogenos. El balance entre la activa-
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Tabla 5.1

Agentes carcinogénicos presentes en el humo del tabaco™

Sustancia

Descripcion

Formaldehido

Hidrocarburos aromaticos
policiclicos (HAP),
como el benzo[a]pireno

Arsénico

(Compuestos de) niquel

Polonio-210

Berilio

Cromo hexavalente (cromo VI)

Cadmio

Aminas aromaticas
como la 2-naftilamina
y el 4-aminobifenilo

1,3-Butadieno
Benceno

Cloruro de vinilo

Oxido de etileno

De uso comin en el embalsamamiento para preservar restos mortales humanos, tiene
muchas otras aplicaciones, tales como la de desinfectante o la de materia prima para
obtener otras sustancias.

Son productos de la combustion incompleta, presentes en los gases de escape
de los vehiculos y en el humo del tabaco.

Elemento muy venenoso para las personas y otros organismos, lo que explica
su extendido empleo en herbicidas e insecticidas.

Este elemento metalico forma parte del acero inoxidable, de los imanes, las monedas y
ciertas aleaciones. El Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cancer (IARC)
considera que las emanaciones de sulfuro de niquel (los compuestos de niquel) son
un carcinégeno humano conocido, mientras que el gas tetracarbonilo de niquel es
altamente toxico para las personas.

Elemento radiactivo resultante de la desintegracion del radon, clasificado por el IARC
como carcinégeno humano.

Metal ligero utilizado en la industria aeroespacial, aeronautica y nuclear. Son muchos
los procesos industriales relativos a los residuos que liberan berilio, como la
incineracion de los residuos municipales, si bien la mayor fuente de emision
es la combustion del carbdn y de fueldleo.

El cromo hexavalente tiene diversos usos, como la produccion de acero inoxidable, la
conservacion de la madera, el curtido, los pigmentos de los colorantes para pinturas,
tintas y plasticos, y como recubrimiento anticorrosion y de conversion.

Este elemento quimico se utiliza para fabricar pilas y pigmentos de pinturas.
Se usan en la fabricacion de colorantes azoicos.

Se usa para producir caucho sintético.

Componente importante de la gasolina, también utilizado para fabricar ciertos tipos
de caucho, lubricantes, colorantes, detergentes, productos farmacéuticos, explosivos
y plaguicidas.

Se usa en la industria principalmente para fabricar el polimero cloruro de polivinilo
(PVC). Se utilizé antiguamente como anestésico por inhalacion.

Sustancia excesivamente peligrosa para su uso directo en los hogares, pero fundamental
en la fabricacion industrial de muchos productos de consumo como detergentes,
espesantes, disolventes y plasticos. El dxido de etileno puro, gas altamente
inflamable y venenoso, que no deja residuos en los objetos con los que entra en
contacto, es un desinfectante muy utilizado en los hospitales y en la industria de
instrumental médico en vez del vapor para esterilizar material e instrumental
termolabil, como las jeringuillas desechables de plastico.

cion metabdlica de carcindgenos y la desintoxicacion por
varias enzimas, incluidas las glutation S-transferasas y las
uridina difosfato (UDP)-glucuronosil transferasas, varia en-
tre individuos y es probable que afecte la susceptibilidad al
cancer. Los niveles de aductos de ADN en el pulmon y otros
tejidos son mas altos en los fumadores que en los no fuma-
dores, y algunos datos han demostrado vinculos entre nive-
les mas altos de aductos y una mayor probabilidad del
desarrollo del cancer.

Los aductos de ADN pueden ser eliminados en células nor-
males por elaborados sistemas de reparacion del ADN, pero
pueden persistir si estos sistemas de reparacion son insufi-
cientes o estan desbordados por la cantidad de dafio en el
ADN, lo cual conduce finalmente a una desregulacion de
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crecimiento celular normal y apoptosis, inestabilidad geno-
mica y una mayor probabilidad de desarrollo de cancer.
Otros mecanismos carcinogénicos conocidos del tabaco son:

1. Activacion del receptor del factor de crecimiento epidér-
mico (EGFR) tirosina quinasa en las células epiteliales
orales que luego estimula ciclooxigenasa-2 (COX-2). Esto
conduce a la inhibicion de la apoptosis, promocion de la
angiogénesis, modulacion de la inflamacion y la funcion
inmunitaria, aumenta la agresividad de las células.

2. Cambios epigenéticos, como la metilacion de las islas
CpG, que son regiones de ADN implicadas en la expresion
génica de los mamiferos pueden ser otros mecanismos de
carcinogénesis inducidos por el tabaquismo.
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Figura 5.3 Nuevos casos por rango de edad (afo 2022)".

5.2. Tabaquismo y cancer gastrico

El cancer de origen gastrico ocupa la tercera posicion en las
causas de muerte por cancer en el mundo. De todos los fac-
tores de riesgo que favorecen su aparicion el consumo de
tabaco el factor de riesgo modificable mas importante en su
origen3. Su aparicion es mayor en el sexo masculino y tam-
bién esta aumentada con la edad™.

A dia de hoy ya representa una amenaza para la salud de
la poblacion, pero lo mas preocupante son las estimaciones
de incidencia en el futuro, que indican que, al igual que
sucede con otros tipos de cancer, ira en aumento, como se
aprecia en las siguientes graficas':

La relacion entre cancer gastrico y tabaco esta bien do-
cumentada en la literatura y es una relacion directamente
proporcional condicionada por el niUmero de cigarrillos y por
el tiempo de tabaquismo activo, llegando en algunos casos a
cuantificarse tal y como veremos mas adelante.

El riesgo de cancer gastrico disminuye cuanto mas tiem-
po transcurre desde que se abandona el habito tabaquico,
actualmente se estima que en torno al 18% del total de ca-

Evolucién de nuevos casos

2012 2013 2014 2015

2016

2017 2018 2019 2020 2021

2022

sos de cancer gastrico y el 21% del total de muertes por
cancer gastrico se pueden atribuir al tabaquismo*.

Ademas del tabaquismo existen otras situaciones que
pueden aumentar el riesgo de cancer gastrico como cuando
confluyen el tabaquismo con la infeccidn por Helicobacter
pylori, dieta alta en sal o con pocas verduras y otros facto-
res relacionados con el estilo de vida ademas del tabaquis-
mo, como podrian ser sobrepeso/obesidad abuso del
alcohol®. Resulta de especial interés la asociacion de taba-
quismo e infeccion por H. pylori al ser dos condiciones que
se cumplen en pacientes de paises de nuestro medio y cuan-
do se dan en un mismo paciente la influencia de ambas con-
juntamente multiplica el riesgo de padecer cancer gastrico.
En concreto hay literatura que estima que el riesgo de pade-
cer cancer gastrico esta aumentado por veinte en pacientes
que cumplen estas dos condiciones™. Esto deberia conllevar
importantes implicaciones en materia de Salud Plblica ya
que podria llevar a identificar a sujetos de alto riesgo de
padecer cancer gastrico y que podrian beneficiarse poten-
cialmente de medidas de prevencion o deteccion precoz de
cancer gastrico™.

Los fumadores con 4 o mas factores de riesgo para cancer
esofagico o gastrointestinal deberian realizarse una gastros-
copia al llegar a los 50 afos con el objetivo de detectar
etapas precoces del cancer gastrico e incluso lesiones pre-
cancerosas. La realizacion de pruebas de screening de de-
teccion precoz es practica habitual en paises asiaticos como
Corea, Japon y algunas areas de China, sin embargo en pai-
ses occidentales la esofagogastroscopia de screening solo se
realiza en personas de alto riesgo?.

Praud et al realizaron un analisis que estudi6 23 estudios
tipo caso control, en dicho trabajo cuantificaron el aumento
de riesgo de los fumadores frente antiguos fumadores y per-
sonas que nunca habian fumado, ademas objetivaron el
aumento de riesgo entre los propios fumadores en funcion
del nimero de cigarrillos al dia y del tiempo de tabaquismo
activo en comparacion con los no fumadores. Establecieron
que el riesgo aumentaba en un 32% en fumadores de mas de
20 cigarrillos al dia y un 33% por ciento para aquellos con un
historial de tabaquismo mayor de 40 anos frente a personas

Evolucién de nuevos casos en el futuro
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Figura 5.4 Evolucion de nuevos casos en el tiempo™.
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que nunca habian fumado. También estimo que el riesgo de
padecer cancer gastrico descendia progresivamente con el
tiempo una vez que se abandonaba el tabaquismo pudiendo
llegar a igualarse a los no fumadores a los 10 afos'™.

5.3. Tabaquismo y cancer de pulmoén

Fumar aumenta el riesgo de desarrollar los tres principales
tipos histologicos de cancer de pulmén: cancer de pulmoén
de células pequenas, carcinoma de células escamosas y ade-
nocarcinoma pulmonar

El carcinoma de células escamosas y el carcinoma de cé-
lulas pequenas tienen una fuerte asociacion etiologica con
el tabaquismo y ambos han disminuido en incidencia desde
la 1970 mientras que el adenocarcinoma es el tipo de can-
cer de pulmon mas comin en los que nunca han fumado y
muestra un aumento mundial de la incidencia'.

El cancer de pulmén es uno de los canceres diagnostica-
dos con mayor frecuencia y la principal causa de muerte
relacionada con el cancer en todo el mundo, con un esti-
mado de 2 millones de casos nuevos y 1,76 millones de
muertes por aio. Las medidas de salud publica para redu-
cir las tasas de tabaquismo han contribuido a reducir la
incidencia de cancer de pulmén y mejorar la supervivencia
en paises de altos ingresos'-". La incidencia del cancer de
pulmon esta disminuyendo dos veces mas rapido en los
hombres que en las mujeres, lo que refleja el retraso his-

Tabla 5.2 Causas de mortalidad con asociacion
causal establecida con el tabaquismo correspondiente
a los codigos de Clasificacion Internacional

de Enfermedades 10.? edicion (CIE-10)

Causas de mortalidad con asociacién causal establecida con el tabaquismae, correspondientes a
los cddigos de b Clasificacidn Internacional de Enfermedades 10° edicidn (CIE-10).

codigo CIE-10

I rteadae
tumores
Chnenr o pulmin C33-34
U e chacer
Labio, faringe, cavidad Co0-14
bucal Esdfago Ci5
Estbmago Cie
Pancreas 25
Laringe a2
mientnten €53
Rifidn y pelvis renal C64-65
Vejiga C67
ok gt c22
Colon y recto C18-20
Leucemia mieloide aguda 92
cardiometabdlico
bemmadad npbmecs S (842360 120-25
[ R —
Cardiopatia reumética 100-09
Enfermedad cardiopulmaonar y otras formas de enfermedad cardisca 126-51
Enfermedad cerebrovascular 160-69
Otras enfermedades
vasculares ateroscherosis 170
Aneurismas y otros 170-78
Diabetes mellitus E10-14
Respiratorio
Enfermedad pulmonar obstructiva oronica J40-44
Influenza, neumonia J09-18
Tuberculosis A15-A19

Laz cauzas incluidas son aquellas con asociacidn causal ectablecida con el tabaquismo segin los
Centros para el Control y La Prevencin de Enfermedades.
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torico en el consumo y abandono del tabaco por parte de
las mujeres' 2. Sin embargo, los nuevos diagnosticos de
cancer de pulmén siguen aumentando en los paises de ba-
jos ingresos, donde las iniciativas de salud publica para
dejar de fumar se han rezagado y el acceso a la atencién
médica es escaso. Ademas, se sigue diagnosticando cancer
de pulmon en personas que nunca han fumado. Las tasas
de tabaquismo son altas y la introduccion de cigarrillos
electronicos es problematica; la relacion de los cigarrillos
electronicos con el cancer de pulmédn no esta clara, pero
existe preocupacion por su popularidad y la “renormaliza-
cion” del comportamiento de fumar. Hace falta mas nivel
de evidencia para aclarar si existe relacion entre el consu-
mo de los cigarrillos electronicos y la aparicion de cancer
de pulmon.

Aunque la prevalencia del tabaquismo ha disminuido en
los paises desarrollados, sigue siendo el factor de riesgo
prevenible que causa la mayoria de las enfermedades y
muertes en el mundo?'. En este sentido, una de las priorida-
des establecidas en el Convenio Marco de la Organizacion
Mundial de la Salud para el Control del Tabaco?? es monito-
rear la tendencia en el consumo y su impacto en la salud de
la poblacion mediante la estimacion de la mortalidad atri-
buible al tabaquismo.

En Espana se atribuyeron al tabaquismo 56.124 muertes
en la poblacion mayor de 34 anos, cifra que representa el
13,7% de la mortalidad total en 2016. En total, el 84% de la
mortalidad atribuible al tabaquismo se produjeron en hom-
bres (47.000), y el 50% en poblacion mayor de 74 afnos
(27.795). La mitad (50 %) de la mortalidad atribuible al ta-
baquismo se debid a tumores (28.281), de los cuales el 65 %
fueron cancer de pulmon. La mitad (51%) de las muertes se
asocio a 2 causas especificas: cancer de pulmon y enferme-
dad pulmonar obstructiva cronica (EPOC 24.244 muertes en
hombres y 4.433 en mujeres). Tanto en hombres como en
mujeres, el cancer de pulmon fue la enfermedad a la que se
atribuyé mayor mortalidad, independientemente del grupo
de edad (15.214 muertes en hombres y 3.020 muertes en
mujeres). Una de cada 4 muertes (13.849) fue prematura,
es decir, antes de los 65 afos. La proporcion de muertes
prematuras en hombres fue del 22,6% y del 35,1% en muje-
res. La mortalidad atribuible al tabaquismo aumento con la
edad tanto en hombres como en mujeres. La mayor mortali-
dad atribuible al tabaquismo observada en el grupo de edad
> 65 anos se explica por el aumento de la mortalidad obser-
vada. Asi, el 85% de la mortalidad por cancer de pulmon en
hombres y el 80% en mujeres de 35 a 54 anos se asocia con
el tabaquismo; para la EPOC entre las edades de 55 a 64
anos, estos porcentajes son 85% y 66%.

En la figura 5.5 se muestra la mortalidad atribuible al
tabaquismo por sexo y grupos de edad segun habito tabaqui-
co (fumadores, exfumadores). Entre los 35 y los 74 anos la
mayor carga de mortalidad en ambos sexos se observa en la
poblacion fumadora, mientras que a partir de los 75 afos el
mayor nimero de muertes se observa en los exfumadores,
especialmente en los hombres.

Otro estudio® investigd el impacto del tabaquismo en el
riesgo de desarrollar 25 canceres diferentes en el Reino Uni-
do: un estudio retrospectivo de 422 010 pacientes seguidos
durante 30 anos. El presente estudio retrospectivo incluyd
211.005 fumadores y 211.005 no fumadores. La edad media
fue de 36,5 anos (DE = 12,5 afos) en hombres y de 34,3 afos



Hipertension y riesgo vascular 41 (2024) S1-S85

Grupos de edad

65-74 -
55-64 I
35-54 borubes

| Mujer

T
25.000 20.000 15.000 10.000 5.000

T L]

T T
0 5.000 10.000 15.000 20.000 25.000

Ndmero de muertes

I fumadares

_ex fumadores I

Figura 5.5 Mortalidad atribuible al consumo actual (fumadores) y pasado (exfumadores), por sexo y grupos de edad. Poblacion
espanola > 35 afios, 2016. Tomada de Mortalidad atribuible al tabaquismo en Espafia en 2016: Arch Bronconeumol. 2020;56:559-63.

(DE = 13,1 afios) en mujeres. Hubo una asociacion ligera-
mente positiva entre fumar y cualquier tipo de cancer tanto
en hombres (HR = 1,07) como en mujeres (HR = 1,03). Ade-
mas, se descubrid que fumar esta asociado positivamente
con varios tipos de cancer, como el cancer de higado, el
cancer de vejiga y rindn, el cancer de pancreas y el linfoma.
Por el contrario, el consumo de tabaco se asocio negativa-
mente con el riesgo de desarrollar cancer de piel, cancer de
prostata, mieloma multiple o carcinoma de endometrio. Las
conclusiones fueron que fumar aumento el riesgo general de
cancer en las practicas de atencion primaria en el Reino
Unido. Ademas, fumar se asoci6é predominantemente de for-
ma positiva y con menos frecuencia de forma negativa con
numerosos tipos de cancer especificos.

Otro estudio nacional?* encontré que un total de 747 (IC
95 % 676-825) muertes se atribuyeron a la exposicion am-
biental al humo del tabaco, de las cuales 279 (IC 95 % 256-
306) fueron causadas por cancer de pulmoény 468 (IC 95 %
417-523) por cardiopatia isquémica. Las tres cuartas partes
(75,1%) de las muertes atribuibles ocurrieron en hombres y
el 60,9% en no fumadores. Cuando se incluyen la enferme-
dad pulmonar obstructiva cronica y la enfermedad cerebro-
vascular, la carga de MA se estima en 2242 muertes. Las
conclusiones fueron que la exposicion ambiental al humo
del tabaco se asocia con el 1,5 % de todas las muertes por
cancer de pulmén y cardiopatia isquémica en la poblacién
de 35 afos o mas. Estos datos subrayan la necesidad de que
las autoridades sanitarias se centren en reducir la exposi-
cion ambiental al humo del tabaco en todos los entornos y
entornos en relacion al tabaquismo pasivo. Un total de 747
muertes puede no parecer alto, especialmente si se compa-
ra con la carga de mortalidad de 56.000 muertes atribuibles
al tabaquismo en Espana?, pero estas cifras suponen 2
muertes cada dia en la poblacion de 35 anos y mas en Espa-
na. Se debe enfatizar que todas estas muertes son innecesa-
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riamente prematuras y prevenibles. Ademas, estas
estimaciones se refieren a la mortalidad, pero no debemos
olvidar el importante impacto de la exposicion al humo am-
biental del tabaco en la morbilidad, especialmente en el
asma o la otitis media en nifos. En conclusion, la exposicion
al humo ambiental del tabaco es un factor de riesgo impor-
tante que impacta en la mortalidad en Espana, tanto por la
magnitud del riesgo como por la magnitud persistente de la
exposicion entre la poblacion. La mayor parte de la mortali-
dad atribuible asociada a la exposicion ambiental al humo
del tabaco ocurre en personas que no fuman. Estos datos
subrayan la necesidad de que las autoridades sanitarias de
todos los niveles administrativos, y especialmente el Minis-
terio de Sanidad, realicen campanas activas para reducir la
exposicion al humo ambiental del tabaco en la poblacion
espanola en todos los entornos.

5.4. Tabaquismo y cancer de laringe

El cancer de cabeza y cuello es comUn en varias regiones del
mundo. Los principales factores de riesgo asociados inclu-
yen el consumo de tabaco y alcohol, la infeccion por el virus
del papiloma humano (para el cancer de orofaringe) y la in-
feccion por el virus de Epstein-Barr (para el cancer de naso-
faringe). La exposicion crénica del tracto aerodigestivo
superior a estos factores cancerigenos puede provocar lesio-
nes displasicas o premalignas en la mucosa orofaringea y, en
Ultima instancia, provocar cancer de cabeza y cuello®?.

El cancer de laringe es la neoplasia maligna mas comun
de las vias aerodigestivas, representa el 4,5% de los cance-
res del organismo y entre un 25 %-30% del cancer de cabeza
y cuello®y su incidencia varia a través de todo el mundo.
Los paises mas afectados son los considerados como indus-
trializados, aumentando aproximadamente 3% cada afo. Es
especialmente alta en Espana, Francia, Italia, Brasil, Polo-
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Tabla 5.3 Asociacion entre fumar y el riesgo de cancer en hombres seguidos durante 3 afios?

Toakia ko hombres

Hombres de 50 2 70 afios en L fecha indice

Diagnéstico de cincer Dimensiones proporciones de HR (95% IC) pagalor Dimensiones proparciones de HR (95% IC) pagalor
de cancer en céncer en no de cancer en cdncer en no
fumadares (%) fumadares (%) fumadores (%) furmadores (%)
Cancer total 20,0 19.0 1.0711.04-1.11) =0.001 47.4 47.7 1,04 (1,00-1,09) 0.056
{C00-C99)
asociacion positiva
Bronguio ¥ pulmdn 2.96 0.22 9,92 (8,08-12,17) =0.001 10,03 0,94 8,91 (6.89-11,52) =0.001
(C34)
Laringe (C32) 0.27 0.03 5171(3.16-8.44) =0.001 0.78 0.09 4,69 (2,37-9,29) =0.001
Higada [C22) 0.40 013 2,83(1,85-4,32) =0.001 1.32 0.38 2,17 (1,20-3,92) 0.011
Cavidad nasal, medio 015 0.05 2,61 (1,60-4,28) =0.001 0,64 0.26 2,47 (1,35-4,51) 0.003
akdz, nana parna sl | O3
c31)
vejiga (CBT) 1.26 0.59 2,32(1,98-2,73) =0.001 5.31 3.19 2,10 {1,73-2,56) <0.001
Labio, cavidad bucal y 0,61 0.26 212(1,71-2.63) <0.001 0.23 011 2,06 (1,37-3.11) 0.001
faringe (CO0-14)
Esdfago (C15) 0.74 0.32 1,97 (1,57-2,48) =0.001 1.92 0.58 2,28 (1,60-3,25) =0.001
Pancreas (C25) 0,46 0.22 1.83(1,34-2,49) =0.001 1.50 0,64 2,28 (1,60-3,25) <0.001
Estdmago (C16) 0.21 0.18 1,40(1,02-1,94) 0.03% 0.82 0.73 1,38 (0,93-2,05) 0.112
Rifidn (CE4) 0.43 0.30 1,26 (1,00-1,58) 0.048 0.80 0.87 0,83 {0,58-1,20) 0.323
Linfomas (C&1-88) 2.53 2.09 1,24(1,13-1,38) =0.001 6.13 5.19 1,36 (1,18-1,57) =0.001
asociacién negativa
Piel (C43, C44) 4.78 6.98 0,74 (0,70-0,79) =0.001 11.87 19.72 0,73 {0,67-0,79) =0.001
Prostata (C61) 2.95 4.39 0,71 (0,65-0.78) =0.001 8.75 15.16 0,67 (0,60-0,74) =0.001
Mieloma maltiple 015 0.32 0,67 (0,48-0,33) 0.018 0.54 0,67 0,59 {0,36-0,97) 0037
{C90)
Sin asociacidn
Leucemias (C91-95) 0.51 0,46 1,00(0,82-1,22) 0.972 1.07 1.25 0,98 {0,73-1,34) 0,920
Calon, recto, ano 1.38 2.03 0,89 (0,79-1,00) 0.051 3.91 4.99 0,80 {0,68-0,94) 0.006
(C17-C21)
Huesos (C40, £41) 0.05 0.09 0,84 [0,49-1,48) 0.542 0.04 0.04 0,81 (0,22-3,02) 0.753
Testicubas [C62) 019 0.21 0,83 (0,66-1,03) 0.092 0.85 0.07 0,88 (0,32-2,43) 0.805
Glandula tiroides (C73) 0.04 0.07 0,83(0,59-1,17 0.280 0.07 0.07 1.43 (0,46-4,52) 0.538
Cerebra (C71) 015 0.19 0,80 (0,59-1,09) 0155 0.34 0.23 1,12 (0,64-1,95) 0,690

nia entre otros. Siendo los paises con mayor mortalidad por
cancer de laringe Francia, Uruguay, Espaia, Italia, Cuba,
Argentina, Brasil, Colombia y Grecia.

El cancer de laringe abarca lesiones de mucosa, glandu-
las salivares y cartilago. El carcinoma de células escamosas
es la forma mas comln de tumor epitelial maligno y repre-
senta un tercio de los carcinomas de células escamosas de
cabeza y cuello. Otras neoplasias malignas mas raras de ca
cancer de laringe incluyen adenocarcinomas, sarcomas, lin-
fomas y tumores neuroendocrinos?.

El tabaco y el alcohol, son los principales factores de
riesgo para el cancer escamoso de laringe y actan de forma
sinérgica en el proceso de carcinogénesis pero son factores
independientes.

El cese del tabaco reduce el riesgo de cancer de laringe
sin embargo su riesgo todavia se multiplica por 7 con res-
pecto a los que nunca ha fumado. A su vez se ha comproba-
do que dentro de los fumadores el riesgo se incrementa

4

conforme aumentan el nimero de cigarrillos y afos fuma-
dos. En el grupo de fumadores también crece el riesgo cuan-
tos mas cigarrillos se fumen por dia y anos fumados™®.

5.5. Tabaquismo y cancer de vejiga

El cancer de vejiga es la neoplasia maligna mas comin que
afecta al sistema urinario y la novena neoplasia maligna mas
comun en todo el mundo®'. El carcinoma urotelial (anterior-
mente conocido como de células de transicion) es el tipo
histolégico predominante en los Estados Unidos y Europa
Occidental, donde representa aproximadamente el 90 por
ciento de los canceres de vejiga. Muchos pacientes con can-
cer de vejiga no mueren a causa de su enfermedad, pero
experimentan multiples recurrencias. Como consecuencia,
hay un nimero relativamente grande de personas vivas con
antecedentes de cancer de vejiga. Su incidencia aumenta
con la edad y generalmente se diagnostica en personas ma-
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yores. En los hombres adultos de mediana edad y mayores,
el cancer de vejiga es la segunda neoplasia maligna mas
prevalente después del cancer de prostata®. La mayoria
(aproximadamente el 73 por ciento) de los pacientes con
cancer de vejiga son mayores de 65 anos*. Los estudios de
cancer de vejiga urotelial han identificado multiples facto-
res de riesgo, los mas importantes de los cuales son el taba-
quismo y diversas exposiciones ocupacionales. La edad de
inicio es mas precoz en los fumadores actuales que en los
que nunca han fumado?®. El riesgo relativo para los fumado-
res activos frente a los que nunca fuman cigarrillos es el
mismo en hombres y mujeres (4,0 y 4,7, respectivamente),
lo que refleja patrones de tabaquismo convergentes®.

Se cree que la carcinogénesis quimica es responsable de
gran parte de la carga del cancer de vejiga, incluido el
aumento del riesgo asociado con el humo del cigarrillo y
varias exposiciones industriales. Fumar cigarrillos es el fac-
tor mas importante que contribuye a la incidencia general
de cancer urotelial en los paises occidentales®. Los com-
puestos cancerigenos presentes en los cigarrillos que son
responsables del cancer de vejiga no han sido identificados
definitivamente. Hay mas de 60 carcindgenos conocidos y
especies reactivas de oxigeno, incluidos 4-aminobifenilo (4-
ABP), hidrocarburos aromaticos policiclicos, compuestos N-
nitroso y aldehidos insaturados®.

La relacion entre el tabaquismo y el riesgo de cancer de
vejiga se ilustra en un analisis prospectivo realizado en el
National Institutes of Health-AARP Diet and Health Study
Cohort?8. Esta base de datos incluyé a mas de 465.000 perso-
nas seguidas entre 1995 y 2006 en los Estados Unidos. Para
los fumadores actuales, hubo un aumento significativo en el
riesgo de cancer de vejiga tanto para hombres como para
mujeres ([HR] 3,89 y 4,65, respectivamente). Aunque hubo
una atenuacion del riesgo en los ex fumadores, el riesgo se
mantuvo significativamente elevado (HR 2,14y 2,52 para
hombres y mujeres, respectivamente). Hubo un aumento
pequeio pero estadisticamente significativo en la inciden-
cia de cancer de vejiga entre los hombres que fumaban pipa
o puros pero no cigarrillos (HR 1,29). En este analisis, el
riesgo atribuible a la poblacion fue del 50 y 52 por ciento
para hombres y mujeres, respectivamente. El porcentaje de
casos atribuibles al tabaquismo se ha mantenido constante
en los hombres a pesar de una disminucion en la incidencia
general de tabaquismo, mientras que el porcentaje ha
aumentado en las mujeres, presumiblemente reflejando el
aumento en el consumo de cigarrillos entre ellas.

El grado de tabaquismo parece estar relacionado con la
agresividad del cancer de vejiga. En un estudio de 740 pa-
cientes diagnosticados durante un periodo de 22 afios, los
fumadores empedernidos (> 30 paquetes por ano) tenian
mas probabilidades de tener un tumor de alto grado y de
tener una enfermedad con invasion muscular en su presen-
tacion original en comparacion con los no fumadores®. Ade-
mas, los pacientes que continGan fumando en el momento
del tratamiento para el cancer de vejiga también pueden
experimentar peores resultados clinicos, como un mayor
riesgo de enfermedad recurrente, menor respuesta a la qui-
mioterapia y mayores tasas de mortalidad.

Dejar de fumar disminuye, pero no elimina, el mayor
riesgo de cancer de vejiga. Un metaanalisis que incluyo da-
tos de 88 estudios encontro que los riesgos relativos de can-
cer de vejiga para tanto fumadores actuales como
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exfumadores en comparacion con los no fumadores fueron
2,62 (IC del 95 %: 2,43 a 2,83), 3,49 (3,13 a 3,88) y 2,07
(1,84-2,33), respectivamente’. Dejar de fumar también pa-
rece disminuir la tasa de recurrencia en pacientes con can-
cer de vejiga sin invasion muscular incluso después del
diagnostico®.

La exposicion pasiva al humo de tabaco parece ser un
factor de riesgo para el desarrollo de cancer de vejiga. El
papel del fumador pasivo se ilustro en un estudio del conda-
do de Los Angeles que incluyo a 148 personas con cancer de
vejiga 'y 292 controles, todos los cuales nunca habian fuma-
do. Las mujeres que vivieron con dos o mas fumadores du-
rante la infancia tenian un riesgo tres veces mayor de
cancer de vejiga en comparacion con aquellas que no estu-
vieron expuestas al humo del tabaco de forma pasiva en la
infancia, mientras que las mujeres con una pareja domésti-
ca que fumo durante 10 aflos o mas tenian un riesgo dos
veces mayor en comparacion con aquellas sin tal exposi-
cion. Estas asociaciones no se observaron en hombres que
nunca habian fumado. Los niveles de carcinégenos ambien-
tales se compararon en fumadores pasivos mediante la
cuantificacion directa de compuestos de hemoglobina de
4-ABP, que son biomarcadores establecidos de exposicion a
4-ABP. Los niveles medios de compuestos de 4-ABP fueron
mas altos en mujeres con exposicion actual al humo am-
biental y mas bajos en aquellas sin antecedentes de exposi-
cion*.

5.6. Tabaquismo y cancer de higado

El cancer de higado y de las vias biliares intrahepaticas es el
sexto cancer diagnosticado con mas frecuencia en todo el
mundo, con aproximadamente 841 000 casos nuevos notifi-
cados en 2018. Las tasas de incidencia de cancer de higado
primario y las tasas de mortalidad han ido en aumento en
muchas partes del mundo, incluidas América del Norte,
América Latina y Europa central® y es la tercera causa mas
comun de mortalidad relacionada con el cancer en todo el
mundo, con mas de 780 000 muertes en 20184, Con una su-
pervivencia a los cinco afos de aproximadamente el 21 %, el
cancer de higado se encuentra entre los tumores gastroin-
testinales mas letales*.

El tabaquismo es un factor de riesgo en el desarrollo del
cancer de higado. La reciente monografia del International
Agency for Research on Cancer sobre el humo del tabaco
llego a la conclusion de que en la actualidad existen pruebas
suficientes de que fumar causa cancer de higado®.

Varios componentes del humo del tabaco son carcindge-
nos hepaticos conocidos en humanos y animales de experi-
mentacion. La N-nitrosodimetilamina es cancerigena en
muchas especies, incluidos ratones, ratas y monos, y se
sabe que provoca la aparicion de tumores hepaticos. El 4-
aminobifenilo también produce tumores hepaticos en rato-
nes. Se ha descrito una asociacion entre los niveles de
compuestos de 4-aminobifenilo-ADN en el higado, que resul-
taron ser mas elevados en la sangre de los fumadores que en
la de los no fumadores, y el carcinoma hepatoceluar (CHC)
en pacientes taiwaneses. Por Gltimo, otro componente del
humo del tabaco, el cloruro de vinilo, ha sido clasificado
como carcindgeno para el ser humano con pruebas suficien-
tes de causar angiosarcoma hepatico y CHC*. Los carcinoge-
nos en el humo del tabaco causan disrupciones y mutaciones
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en el ADN celular. Estas variaciones genéticas provocan una
proliferacion celular descontrolada y suprimen el proceso
normal que limita el crecimiento atipico. Los posibles meca-
nismos son los siguientes*:

o Efectos toxicos directos: Fumar eleva la produccion de
citocinas proinflamatorias como TNF-a, IL-6 e IL-1 en el
hepatocito danado. Esto produce sustancias con poten-
cialidad citotoxica favoreciendo la peroxidacion de lipi-
dos lo que conduce a la activacion de las células
estrelladas e inicio de la fibrosis. Fumar genera toxinas
que inducen necroinflamacién y causan lesiones hepati-
cas. También potencia al desarrollo de cirrosis relaciona-
da con el VHB. El humo del tabaco favorece el deposito
de hierro lo que favorece la fibrogénesis.

Efectos toxicos indirectos: El tabaco esta relacionado
con el aumento carboxihemoglobina y la reduccién del
transporte de oxigeno de los globulos rojos. Esto conduce
a la hipoxia tisular que a su vez incrementa la generacion
de eritropoyetina la cual a su vez que estimula la médula
osea produciendo policitemia con aumento de la masa
celular que contribuye al estrés del hepatocito.

La cohorte del estudio prospectivo sobre cancer y nutri-
cion con datos de seguimiento de 4,4, millones de personas-
anos encontré que fumar incrementaba el riesgo relativo de
desarrollo de carcinoma hepatocelular en 4,55 veces mas que
las infecciones por virus de la hepatitis B y C®. En el metaa-
nalisis realizado por Lee YC*, en el que se incluyen 284 publi-
caciones, observan una relaciéon moderada entre el
tabaquismo activo y el riesgo de desarrollar cancer de higado
con un incremento del riesgo del 1,5. En otro metaanalisis
también se observé un incremento del riesgo de 1,12 en exfu-
madores con respecto a no fumadores®. De la misma manera
se han encontrado una relacion directa entre el mayor nime-
ro de cigarrillos fumados y el incremento del riesgo®.

e Indirect toxic effects
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5.7. Tabaquismo y cancer de cavidad oral
y esofago

El tabaco comienza su afectacion en la cavidad oral produ-
ciendo un cambio en la coloracion del esmalte dental. Tam-
bién produce alteraciones en la percepcion de los sabores y
una disminucion de la capacidad olfatoria®-*.

Se ha visto como influye de forma negativa en la cicatri-
zacion después de intervenciones de cirugia oral como las
extracciones dentales®-%.

Por otra parte, se considera como el habito de fumar es
un indicador de la existencia de una mayor actividad cario-
génica y se relaciona con una predisposicion a padecer una
candidiasis oral®>-3,

El consumo crénico de tabaco provoca en la mucosa oral
alteraciones, tanto benignas (melanosis del fumador y leu-
coqueratosis del fumador), como malignas (carcinoma esca-
moso a nivel lingual®®-%3,

5.7.1. Leucoplasia oral

Esta lesion se considera la lesion precancerosa mas impor-
tante en la mucosa oral. Las personas consumidoras de 10 a
20 cigarrillos al dia tienen un riesgo entre 3y 6 veces res-
pecto a las no fumadoras de desarrollar leucoplasia oral. Se
manifiesta como una placa blanca en la mucosa oral que no
se desprende con el raspado, forma parte del epitelio y esta
en crecimiento. Histoldégicamente se presenta como disque-
ratosis, en forma de: papilomatosis; hiperqueratosis; y
acantosis®®3.

5.7.2. Carcinoma de células escamosas

de la cavidad oral

El cancer de cavidad oral afecta sobre todo a hombres de
mediana o avanzada edad y su incidencia aumenta clara-
mente con el envejecimiento. Se ha constatado la existen-
cia de una relacion dosis-efecto entre el tabaco consumido
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Figura 5.6 Diagrama carcinogénico del humo del tabaco. ROS: estrés oxidativo reactivo.
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y el riesgo de desarrollo de un carcinoma de cavidad oral. La
incidencia media de cancer oral es de 2 a 4 veces mayor en
fumadores que en no fumadores®-33,

El tipo de cancer mas frecuente en pacientes fumadores
son los tumores de hipofaringe de tipo epidermoide, que
emerge del epitelio de la superficie de la mucosa. Puede
localizarse en: seno piriforme, pared posterior faringea y
area retrocricoidea, siendo la localizacion en seno piriforme
la mas frecuente en Espana®-*.

La clinica con la que mas frecuentemente cursa es con la
aparicion de una adenopatia cervical. También se presenta
como disfagia, odinofagia y otalgia refleja®®3:.

5.8. Esofago

El dafo que produce el humo del tabaco en el eséfago, se
traduce en: la enfermedad por reflujo gastroesofagico y el
esofago de Barrett, pudiendo ser el primero el que predis-
ponga al segundo, y como consecuencia de éste ultimo pue-
de producirse un adenocarcinoma; aunque el tabaco se
asocie mas frecuentemente con el carcinoma escamoso™,

5.8.1. Enfermedad por reflujo gastroesofagico

El humo del tabaco acaba afectando y produciendo el reflu-
jo gastroesofagico al reducir la presion de reposo del esfin-
ter esofagico inferior. El mecanismo mas probable de la
reduccion de la presion del esfinter esofagico inferior indu-
cida por el humo del tabaco es el bloqueo de los receptores
colinérgicos por la nicotina y la relajacion posterior de las
fibras musculares circulares del eséfago lo que predispone a
sufrir la enfermedad>*%’.

5.8.2. Es6fago de Barrett
El esofago de Barrett aparece como complicacion de la en-
fermedad por reflujo gastroesofagico generado por el humo
del tabaco. Se traduce en un cambio en el revestimiento de
la mucosa del esofago distal, mediante el cual el epitelio
cilindrico metaplasico de tipo intestinal con células calici-
formes reemplaza al epitelio escamoso del esofago. Esta
metaplasia puede ser > 3 cm (esofago de Barrett largo) o0 < 3
cm (esofago de Barrett corto). Cualquiera de estos dos cam-
bios representan una transformacion mucosa premaligna
que tiene una asociacion conocida con el desarrollo del ade-
nocarcinoma esofagico®’.

Asimismo, el Barrett puede cursar con tres complicaciones:

« Ulcera de Barrett: mas sangrante que la Ulcera sobre mu-
cosa normal.

« Estenosis de Barrett: Afecta sobre todo al tercio inferior,
entre la mucosa normal y la metaplasia.

e Adenocarcinoma de esdfago®¥.

5.8.3. Adenocarcinoma de esofago
El 75% se localizan en el tercio distal del mismo. El tabaco
no es causante directo del mismo, si no que éste surge como
consecuencia de que la transformacion maligna del esdfago
de Barrett; ya que el adenocarcinoma de esdfago tiene
otros factores predisponentes como son la obesidad o la en-
fermedad por reflujo>7.

Cursa de forma mas frecuente con disfagia que es inicial-
mente para so6lidos y gradualmente para liquidos, dolor y
pérdida de peso®*’.
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5.8.4. Carcinoma escamoso de eséfago

Se suele localizar en el tercio medio y distal del esdfago. Su
mayor factor predisponente son el tabaco y el alcohol, ac-
tuando ambos de forma sinérgica®’.

La clinica con la que se presenta es similar al adenocarci-
noma, pudiendo existir en el carcinoma escamoso la hiper-
calcemia por secrecion de péptido relacionado con la
hormona paratiroidea®’.

5.9. Tabaco y cancer de ovario y utero

La relacion del tabaquismo y los canceres de aparato genital
femenino difiere en funcion del subtipo histologico, ya que
existe una asociacion inversa entre fumar cigarrillos y el
riesgo de cancer endometrioide, cancer de ovario de células
claras y cancer de tiroides que estan razonablemente bien
documentadas.

Esta disminucion del riesgo podria explicarse en relacion
con los estrogenos, ya que algunos compuestos en el humo
del cigarrillo tienen efectos bioldgicos importantes como li-
gandos para el receptor de hidrocarburo de arilo (AHR). Los
ligandos de AHR tienen efectos antiestrogénicos, aunque
realmente las mujeres fumadoras no tienen los niveles de
estrogenos circulantes mas bajos que las no fumadoras, pa-
rece que, en determinados 6rganos a nivel tisular esta inter-
ferencia antiestrogénica podria tener repercusion en la
carcinogénesis. También se postulan otros mecanismos en
relacion con esta asociacion inversa del tabaco frente a
ciertos canceres como el posible efecto antiinflamatorio del
tabaco o la inhibicion de la aromatasa®®.

En relacion con el cancer de ovario en la mayoria de los
estudios, ademas del ya comentado descenso de riesgo de
padecer el subtipo de células claras el tabaquismo activo se
asocio con un mayor riesgo de cancer mucinoso. No se ob-
servo una asociacion significativa entre el tabaquismo y el
cancer seroso®. En cuanto a los mecanismos bioldgicos, la
correlacion directa del tabaquismo con los tumores mucino-
sos se puede atribuir a la similitud de esta neoplasia con el
adenocarcinoma de cuello uterino y los canceres colorrecta-
les, los cuales han mostrado asociacion directa con la expo-
sicion al tabaco. El tabaquismo podria ejercer fuertes
impactos en las primeras etapas de la carcinogénesis ovari-
ca. Por lo tanto, el mayor riesgo de cancer de ovario muci-
noso asociado con el tabaco podria explicarse por el hecho
de que para el mucinoso, hay una evolucion continua desde
enfermedad benigna a borderline a invasiva, mientras que
los carcinoma de ovario serosos a menudo son de alto grado
y no se originan a partir de los tumores limitrofes. Ademas,
la mutacion inducida por el tabaquismo en el gen KRAS es
mas frecuente en los tumores de ovario borderline mucino-
sos que en los serosos, y también en los tumores borderline
que en el cancer invasivo®.

Al referirnos al cancer de cérvix, se han publicado estu-
dios que indican que el tabaquismo es un factor de riesgo
importante tanto para CIN3 (neoplasia intraepitelial cervi-
cal de grado 3)/CIS (carcinoma in situ) como para ICC (car-
cinoma cervical invasivo). Este riesgo aumenta tanto con
los afnos de tabaquismo como con la cantidad de cigarrillos
consumidos, mientras que las mujeres que abandonaron el
habito durante al menos 10 afos tenian la mitad de riesgo
de desarrollar CIN3 CIS e ICC®'. El ser un fumador pasivo
también aumenta el riesgo de cancer de cérvix tal y como
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se refleja en metaanalisis que ademas establecen que va-
rios mecanismos propios de tabaco como debilitar la fun-
cion inmunologica (lo cual aumentaria el riesgo de
infeccion por VPH) o interacciones farmacocinéticas del
humo del tabaco que podrian tener un impacto significati-
vo en la eficacia y toxicidad de los medicamentos contra el
cancers?,

5.10. Tabaco y cancer de mama

En el caso del cancer de mama, no se observa una disminu-
cion de la incidencia en relacion con el tabaco ni siquiera en
los tumores mas sensibles a estrogenos’.

El tabaquismo se asocid con un riesgo moderado pero sig-
nificativamente mayor de cancer de mama, particularmente
entre las mujeres que comenzaron a fumar en la adolescen-
cia o en la etapa perimenarquica®¢4.

5.11. Conclusiones

1. El cancer es la principal causa de muerte entre los adul-
tos de 35 a 70 anos, estimandose que un tercio de las
muertes por cancer se deben al consumo de tabaco, sien-
do el tabaquismo activo la causa mas importante y preve-
nible de muerte por cancer.

2. El consumo de tabaco esta relacionado no solo con can-
cer de pulmon, también con cancer genital femenino,
cancer de laringe, orofaringe, vejiga, boca, esdéfago, hi-
gado y vias biliares y estomago, entre otros. En el humo
del tabaco se han detectado mas de 50 agentes canceri-
genos que afectan a genes criticos como oncogenes y ge-
nes supresores de tumores, teniendo que pasar afos tras
el abandono del tabaco para que el riesgo de padecer
ciertos canceres se iguale con los individuos que nunca
han fumado.

3. Ademas del aumento de riesgo de cancer en el paciente
fumador y en el fumador pasivo existe también un
aumento en la figura conocida como humo de tercera
mano, que relaciona el aumento de ciertos canceres por
el depdsito de particulas nocivas del tabaco en el polvo
de los objetos de hogares de fumadores, pero también de
no fumadores, siendo especialmente afectados los nifos.

6. Tabaquismo y mujer

En las Ultimas décadas, el tabaquismo ha pasado de ser un
habito “cosa de hombres”, como rezaban al inicio multiples
esloganes de marcas de tabaco, para convertirse en un pro-
blema de salud creciente entre las mujeres.

Un estudio realizado por la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) demostro que al menos el 25% de las mujeres
fumadoras mueren a causa de una enfermedad relacionada
con el tabaquismo. En nimeros absolutos, aproximadamen-
te 300.000 mujeres en los paises desarrollados murieron por
enfermedades relacionadas con el tabaquismo en 1985. Las
causas mas importantes de muerte relacionadas con el ta-
baquismo fueron las enfermedades cardiovasculares (41%),
el cancer de pulmon (21%) y la enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica (18%). Otras causas incluyen canceres de
esofago, cabeza y cuello y otros sitios, asi como otras enfer-
medades respiratorias’.
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Un informe posterior estimé que en 2000 hubo 4,83 mi-
llones de muertes en el mundo debido al tabaquismo, con
una division equitativa entre paises industrializados y no
industrializados. Alrededor de un millén de estas muertes
ocurrieron en mujeres, y las principales causas de muerte
siguieron siendo las enfermedades cardiovasculares, el
cancer de pulmon y la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica?.

A pesar de que la prevalencia global de fumadores en los
Ultimos afos esta disminuyendo, este descenso se produce
sobre todo entre los fumadores varones, mientras que en las
mujeres se mantiene estable, incluso en rangos de edades
jovenes, la proporcion de fumadores entre hombres y muje-
res esta cambiando, y a fecha del 2020 el tabaquismo entre
mujeres de entre 13-15 ahos era de 25% por 18% en varones
(Fundacion Tobacco Atlas), cuando historicamente los fuma-
dores varones eran mas del doble que las mujeres.

Este cambio en la prevalencia en el tabaquismo en las
mujeres esta haciendo que las complicaciones derivadas del
tabaco sean cada vez mas frecuentes en esta poblacion.

A su vez, el tabaquismo puede también ocasionar diver-
sas patologias especificas de la mujer (patologia del tracto
genital y en la reproduccion), asi como afectar diferente-
mente a mujeres en otros aspectos (osteoporosis, algunos
tipos de tumores.), por lo que en los siguientes puntos tra-
taremos de las diferentes complicaciones del tabaquismo en
la mujer.

6.1. Riesgo cardiovascular

Las mujeres son especialmente penalizadas por el tabaquis-
mo como reflejan los datos del estudio Framinghan, encon-
trando que el consumo de 10 cigarrillos diarios se relaciona
con un 18% de incremento de la mortalidad de causa cardio-
vascular en varones, mientras que el incremento entre las
mujeres se incrementa en un 31%, aumentando 4,5 veces el
riesgo de muerte subita entre las mujeres fumadoras®.

La incidencia de infarto de miocardio aumenta 6 veces en
mujeres mientras que en varones fumadores de 20 cigarri-
llos al dia aumenta 3 veces. El estudio INTERHEART se de-
muestra que el tabaquismo afecta de mayor modo a la
mujer, presentando un 25% mas de riesgo que el varon fu-
mador para desarrollar enfermedad cardiovascular®. Ade-

Porcentaje fumadores
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Figura 6.1 Porcentaje de fumadores. Datos extraidos de WHO
GTCR, 2021. Referencia solo de la poblacion espanola’.
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mas, el sexo femenino se asocia a peor pronodstico tras un
sindrome coronario agudo®.

En un metanalisis de 75 estudios de cohortes que evalua-
ron los riesgos de fumar en la enfermedad coronaria, con un
total de mas de 2,4 millones de personas con mas de 44.000
eventos de cardiopatia isquémica, las mujeres fumadoras
tuvieron un 25 por ciento mas probabilidades que los fuma-
dores masculinos de desarrollar enfermedad coronaria (indi-
ce de riesgo relativo 1,25, 1C 95 % 1,12-1,39)".

También el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico
se ve incrementado en las pacientes fumadoras, y este riesgo
se reduce tras 2 a 4 afios del cese del habito tabaquico®.

6.2. Reproduccion y gestacion

El habito tabaquico también condiciona alteraciones rela-
cionadas con la capacidad reproductiva, evolucion del em-
barazo y feto, y alteraciones menstruales como reglas mas
irregulares y dismenorrea.

Los esfuerzos de las diferentes entidades gubernamenta-
les y educacionales han logrado que este habito se reduzca
durante la gestacion, pero a pesar de ello, sigue habiendo
mujeres que fuman en el embarazo®. En estudios realizados
en Inglaterray en EE.UU., el porcentaje de mujeres emba-
razadas que fumaban en el momento de dar a luz disminuyd
entorno al 4% entre 2006 y 2014".

Las tasas de tabaquismo fueron mas altas en el primer
trimestre (8,2%) y mas bajas en el tercer trimestre (6,6%).
La mayoria de las mujeres que dejaron de fumar durante el
embarazo lo hicieron entre el primer y segundo trimestre.
Las que iniciaron la atencion prenatal en el tercer trimestre
0 no recibieron atencion durante el embarazo tuvieron las
tasas mas altas de tabaquismo (15%). Un analisis posterior
de los datos de Estados Unidos de 2016 observé una pequena
reduccion en el porcentaje de mujeres que fumaron duran-
te el embarazo (7,2%)".

6.2.1. Problemas en la reproduccion

Los quimicos contenidos en el humo de los cigarrillos, inclui-
dos metales pesados, hidrocarburos policiclicos, las nitrosa-
minas y las aminas aromaticas parecen acelerar el
agotamiento folicular y pueden impedir la gametogénesis
aumentando asi la infertilidad'. También se han detectado
alteraciones tubaricas, por sufrir las fumadoras mas infec-
ciones en los drganos reproductores; la concepcion se retra-
sa de media unos pocos meses; el problema se presenta en
quienes estan en el limite de la fecundidad, que tienen tres
veces mas probabilidades de tardar mas de un afio en que-
darse embarazadas.

6.2.2. Anticonceptivos orales y tabaquismo

El tabaquismo puede interferir con el uso de algunos méto-
dos anticonceptivos, especialmente los hormonales, que son
los mas empleados por las mujeres en edad fértil.

Los anticonceptivos hormonales contienen estrogenos
y/o progestagenos que inhiben la ovulacion y modifican el
moco cervical, impidiendo el embarazo.

La combinacién de anticonceptivos hormonales y tabaco
puede tener un efecto sinérgico sobre el riesgo cardiovascu-
lar. Esto se debe a que tanto los anticonceptivos hormonales
como el tabaco pueden alterar el equilibrio entre los facto-
res procoagulantes y anticoagulantes de la sangre.
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El riesgo cardiovascular asociado al uso de anticoncepti-
vos hormonales y tabaco depende de varios factores, como
la dosis y el tipo de hormonas que contienen los anticoncep-
tivos, el numero y la duracion de los cigarrillos que se fuman
al dia, la edad y el estado de salud de la mujer.

Clasicamente se ha relacionado el uso de anticonceptivos
orales (ACO) con aumento del riesgo cardiovascular. La ma-
yoria de los estudios llevados a cabo en las décadas de 1980,
1990 y 2000 relacionan el uso de ACO y el aumento del ries-
go de enfermedad cardiovascular, asi como de muerte por
todas las causas, sin embargo hay resultados inconsistentes
e incluso contradictorios'&.

Varios estudios clinicos indicaron un riesgo ligeramente
mayor de eventos cardiovasculares con ACO"-?'. Por el con-
trario, algunos estudios informaron que el uso de ACO no
aumento el riesgo de un eventos cardiovasculares o muer-
te??2, mientras que otros estudios encontraron una reduc-
cion del riesgo cardiovascular o muerte por cualquier causa
a largo plazo*?.

Los resultados negativos relacionados con el riesgo car-
diovascular se realizaron principalmente con ACO de segun-
da generacion o con dosis elevadas de estrogenos®-3'.

También se ha relacionado los compuestos que asocian
estrogenos y drospirenona con el aumento del riesgo de
trombosis venosa en relacion con levonorgestrel334,

Respecto a los ACO de tercera generacion y el riesgo car-
diovascular, parece que los preparados que utilizan dosis
bajas de estrogeno, como los que se utilizan en la actuali-
dad, tienen un bajo riesgo de producir trombosis venosa (se
estima 10 a 15 mujeres cada 100 mil, en comparacion con 4
mujeres cada 100 mil que no utilizan ACO), menor riesgo de
infarto de miocardio en relacion con los ACO con dosis de
estrogenos mayores, pero 1,6 veces mas riesgo en relacion
con las mujeres que no toman ACO* y también tienen menos
riesgo de Ictus respecto a los ACO de segunda generacion
pero aun asi se aumenta por dos veces en relacion con las
que no toman ACO3%-%,

Respecto al uso de otras vias de administracion de los
anticonceptivos, en un estudio llevado a cabo en poblacion
danesa entre los afos 2001 y 2010 observan que las mujeres
que utilizan parches transdérmicos o anillos vaginales como
anticonceptivo tienen un riesgo 7,9 y 6,5 veces mayor de
trombosis venosa en comparacion con las no usuarias de an-
ticonceptivos hormonales de la misma edad. El riesgo au-
mento ligeramente en las mujeres que usaban implantes
subcutaneos, pero no en aquellas que usaban el sistema in-
trauterino de levonorgestrel®.

Tampoco los nuevos habitos tabaquicos como los cigarri-
llos electroénicos estan carentes de riesgo de trombosis®.

Recientemente se ha publicado un estudio en mas de
160.000 pacientes realizado con poblacion China en la que
no se relaciona un aumento del riesgo CV con el uso de ACO,
y en el subanalisis de las pacientes fumadoras, la toma de
ACO no incremento el riesgo de evento cardiovascular®'.

Estos resultados contradictorios sobre las asociaciones
entre el uso de ACO combinados de tercera generacion a
dosis bajas y el riesgo de eventos cardiovasculares hace que
sean necesarios mas estudios de calidad para establecer
unas recomendaciones sélidas.

Respecto a los ACO basados solamente en progestagenos,
estos parecen seguros en pacientes fumadoras o con eleva-
do riesgo cardiovascular, y estan recomendados para pa-
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cientes en las que los combinados estan contraindicados,
teniendo en cuenta una menor potencia anticonceptiva*>*.

Con los datos que tenemos actualmente parece razona-
ble contraindicar los ACO combinados en mujeres fumadoras
mayores de 35 afnos, ya que hay un mayor riesgo de fenéme-
nos tromboembolicos*.

Estas mujeres podrian beneficiarse de métodos libres de
hormonas, métodos con efecto local (DIU de levonorgestrel)
0 ACO basados en progestagenos.

6.2.3. Problemas en la gestacion y el feto

Las mujeres fumadoras que se quedan embarazadas tienen
mayor riesgo de embarazo ectopico, mayor riesgo de aborto
y parto pretérmino (OR 1,4). También existe un mayor ries-
go de placenta previa (OR 1,5), desprendimiento prematuro
de la placenta y un descenso del peso placentario. El riesgo
de placenta previa es dosis-dependiente®,

Una de las cosas mas estudiadas respecto a las conse-
cuencias de morbimortalidad perinatal y postnatal que oca-
siona el tabaco, es la reduccion en el peso del recién nacido,
que viene a ser de unos 150- 200 gramos. Es una reduccion
en el peso, sin retraso en la madurez y su riesgo de apari-
cién desaparece si la madre renuncia al tabaco en el primer
trimestre de la gestacion (fig. 6.2y 6.3).

Ademas, el tabaquismo aumenta el riesgo de parto de un
feto muerto en casi un 50% (RR 1,46, 95% Cl 1,38-1,54) y la
muerte neonatal en un 20% (RR 1,22, 95% CI 1,14-1,30)*.

6.2.4. Tabaquismo pasivo en el nifo

El hecho que la madre fume durante el embarazo aumenta
un 50% las probabilidades de que el nifo desarrolle el Sin-
drome de Muerte Subita del Lactante. Este riesgo se incre-
menta si después del parto la madre sigue fumando. En este
Ultimo caso influye también que el padre sea fumador, pero
es mayor la influencia de la madre, probablemente porque
los nifios pequenos siguen pasando mas tiempo con sus ma-
dres. Por este Ultimo motivo, los efectos en nifnos pequenos
que se derivan de la exposicion al humo de tabaco ambien-
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Figura 6.2 Disminucion en el peso al nacer segln el niUmero
de cigarrillos fumados durante el embarazo. Tomado de RED
mujer y tabaco.
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Figura 6.3 Porcentaje de nifos con bajo peso (< 2500 g) segln
el numero de cigarrillos fumados durante el embarazo. Tomado
de RED mujer y tabaco.

tal (como aumento de otitis, infecciones respiratorias, crisis
asmaticas y absentismo escolar) son también mayores cuan-
do la madre es fumadora.

6.3. Osteoporosis y menopausia

Las mujeres fumadoras presentan mas problemas de osteo-
porosis y, en consecuencia, un mayor porcentaje de fractu-
ras, lo cual afecta notablemente a la calidad de vida y al
grado de invalidez, que es mayor en las fumadoras. El pro-
blema es especialmente relevante tras la menopausia, don-
de una reduccion en la densidad 6sea de un 10% incrementa
el riesgo de fractura 1,5-2 veces, y una reduccion del 20%,
3-4 veces.

6.3.1. Densidad osea

Actualmente se conoce la accion perniciosa del humo del
tabaco sobre el esqueleto femenino ya que el tabaco tiene
accion anti estrogénica, favoreciendo no solo en el adelanto
de la menopausia sino también actuando en la desminerali-
zacion de los huesos. Las mujeres postmenopausicas que
fuman en la actualidad, presentan una menor densidad 6sea
que las no fumadoras, ademas de un mayor riesgo de fractu-
ra de cadera.

Este también tiene un efecto anti estrogénico porque
acelera la eliminacion de los estrogenos por responsables de
la formacion de nuevo hueso, duplicamos la posibilidad de
fracturas. En la mujer fumadora la fractura de cadera tiene
una evolucion torpida, con mala formacion del callo 6seo
aumentando el riesgo de morbimortalidad.

6.3.2. Menopausia

Las fumadoras habituales alcanzan la menopausia unos dos
afhos antes que el resto, debido a que el tabaco provoca al-
teraciones en las hormonas femeninas, especialmente en
los estrogenos. Una teoria que explicaria esta falla ovarica
prematura (conocida también como menopausia precoz) es
que los compuestos quimicos derivados del humo del ciga-
rrillo, hidrocarbonos policiclicos aromaticos, aceleraria la
muerte de los ovocitos (6vulos alin no maduros), provocan-
do cambios hormonales que llevarian a este adelanto de la
menopausia. Mientras que otra teoria, apunta a que el taba-
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co provoca alteraciones en los niveles de estrégenos, como
si el tabaco disminuyera la disponibilidad de las hormonas
impidiendo que realicen sus funciones habituales.

A la influencia del tabaco en el adelanto de la menopau-
sia se le anade el descenso del nivel de estrogenos, que
aumenta la actividad de los osteoclastos con la consiguiente
pérdida de masa 6sea.

Se deben adoptar universalmente medidas de estilo de
vida para reducir la pérdida 6sea en mujeres posmenopausi-
cas. Las medidas de estilo de vida incluyen calcio y vitamina
D adecuados, ejercicio, dejar de fumar, asesoramiento so-
bre prevencion de caidas y evitar el consumo excesivo de
alcohol. Ademas, los pacientes afectados deben evitar, en la
medida de lo posible, farmacos que aumenten la pérdida
osea, como los glucocorticoides.

El cese del tabaquismo se recomienda a todas las muje-
res preocupadas por su salud osea. Un estudio, que evaluo a
gemelas en las que solo una de ellas era fumadora, observo
una mayor masa 6sea en las no fumadoras®. Fumar un pa-
quete por dia durante toda la vida adulta se asoci6é con una
reduccion del 5 al 10 por ciento en la densidad 6sea. Fumar
también puede anular el efecto beneficioso de la terapia
con estrogenos en mujeres posmenopausicas®. Esto puede
estar mediado en parte por la aceleracion del metabolismo
de estrogenos producido por el tabaco, lo que reduce las
concentraciones séricas de estrogenos®'.

6.4. Cancer

En las dltimas décadas se ha demostrado la relacion entre el
tabaquismo y varios tipos de cancer. La principal causa de
muerte relacionada con procesos oncologicos en el mundo
es el cancer de pulmén®'. En la poblacion femenina, el can-
cer de pulmoén es el tercero en frecuencia, después del de
mama y el colorrectal. En los siguientes parrafos hablare-
mos de la influencia del tabaco estos tipos de cancer en la
mujer, y otros tipos menos frecuentes, pero en los que el
impacto del tabaco en las mujeres es también elevado.

6.4.1. Cancer de pulmén

El tabaquismo es el principal culpable de la epidemia de
cancer de pulmon en las mujeres, y se estima que hasta el
80% de los casos de cancer de pulmoén en mujeres estan re-
lacionados con el consumo de tabaco4.

La tasa de mortalidad por cancer de pulmoén ajustada por
edad ha aumentado en paralelo a la tasa de tabaquismo entre
las mujeres. La tasa de tabaquismo entre las mujeres aumen-
té dramaticamente en los Estados Unidos entre 1930y 1960, y
a esto le sigui6 una tasa de mortalidad por cancer de pulmén
en rapido aumento que comenzo a partir de los afos 60%%,

En los Gltimos anos, la mortalidad por cancer de pulmon
sigue siendo mas comin en hombres que en mujeres, sin
embargo, la magnitud de esta diferencia continGa disminu-
yendo debido al aumento de la tasa de mortalidad por can-
cer de pulmoén en las mujeres, mientras que la tasa de
mortalidad en los hombres ha disminuido®®¢'.

Entre los menores de 50 afos, la incidencia del cancer de
pulmoén en las dos Ultimas décadas ha disminuido mas pro-
nunciadamente en los varones, siendo actualmente la inci-
dencia de cancer de pulmén mayor en las mujeres de entre
30 a 49 afos que, en los hombres de la misma edad, segln
datos del registro de cancer de 1995 a 2014¢.
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El tabaquismo pasivo también puede estar asociado con
un mayor riesgo de cancer de pulmén en quienes nunca fu-
maron, aunque el mayor riesgo parece ser predominante en
mujeres con exposicion prolongada en la edad adulta®.

6.4.2. Cancer de mama

El cancer de mama es la neoplasia femenina mas frecuente,
y el habito tabaquico también aumenta el riesgo de pade-
cerlo y su mortalidad. Aunque hay variabilidad en los resul-
tados de los estudios realizados, estos estudios sugieren que
existe un riesgo ligeramente mayor de cancer de mama en
fumadoras®>¢7.

En un metaanalisis de 27 estudios observacionales pros-
pectivos, el riesgo de cancer de mama fue mayor entre las
mujeres con antecedentes de tabaquismo (RR. 1,10, IC 95%
1,02-1,14)%.

Ademas, la mortalidad en las mujeres con cancer de
mama es mayor entre las mujeres que fumaban en el aho
previo al diagndstico frente a las no fumadoras y también
mas mortalidad si continuaban fumando con respecto a las
que lo dejaron tras el diagnostico.

6.4.3. Otros

En un estudio multicéntrico realizado a 75.324 mujeres resi-
dentes en Milan con edades entre 41 y 76 afos y un segui-
miento de 15 anos y publicado en el afo 2021, se analizd la
incidencia y mortalidad de cancer en las mujeres fumadoras
(estudio de Cohortes multicéntrico FRiCaM). Se observo aso-
ciacion estadisticamente significativa entre el tabaquismo y
cualquier tipo de cancer, con un HR = 1,10 (95% Cl 1,04-
1,16, p < 0,0001) en las mujeres fumadoras y HR = 1,38 (95%
Cl 1,31-1,45) en exfumadoras. Este riesgo también aumenta
con el nimero de cigarrillos fumados, de 1,07 (95% Cl 0,94-
1,21) entre las fumadoras de menos de 10 paquetes/ano, a
1,63 (95% Cl 1.51-1.76) entre aquellas que fumaban mas de
30 paquetes/ano®.

En este mismo estudio, las fumadoras presentan un ries-
go relativo de 1,30 de presentar cancer colorrectal, respec-
to a las no fumadoras (95% ClI 1,11-1,51), asi como también
se confirmaba la asociacion entre el tabaquismo y un mayor
riesgo de desarrollar cancer de laringe, vejiga y pancreas en
las pacientes fumadoras.

6.5. Conclusiones

1. El habito tabaquico entre las mujeres esta creciendo y
genera un aumento de complicaciones cardiovasculares,
osteoporosis y trastornos de la fertilidad.

2. Debe evitarse el uso de anticonceptivos orales combina-
dos en las mujeres fumadoras mayores de 35 anos por el
mayor riesgo de procesos cardiovasculares y tromboem-
bolismos.

3. En las mujeres fumadoras el cancer de mama es mas fre-
cuente y tiene peor pronodstico que en las no fumadoras.

7. Abordaje del paciente fumador.
Terapias no farmacologicas

El abordaje del paciente fumador es complejo y para ser
efectivo requiere la colaboracion estrecha entre profesio-
nales sanitarios. Cualquier profesional deberia poder ofre-
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cer un consejo breve antitabaco, para promover la
intencion de dejar de fumar y proporcionar la ayuda nece-
saria a aquellos pacientes que han decidido intentarlo. En
este sentido, Atencion Primaria debe jugar un papel funda-
mental, dada la mayor accesibilidad de los pacientes a este
nivel asistencial'.

En Espaia, encontramos la asistencia a la deshabituacion
tabaquica incluida en la cartera de servicios de Atencion
Primaria, aunque se estima que solo el 12% de los fumadores
solicita ayuda profesional para dejar de fumar, mientras que
en el Reino Unido, con el mayor porcentaje de demanda de
ayuda, la cifra llega al 41% de los fumadores y la media en la
Union Europea es del 18%?. Resulta imprescindible que los
profesionales sanitarios estén familiarizados con el aborda-
je del tabaquismo para favorecer el acceso a este servicio a
todos los pacientes fumadores que lo necesiten. Debemos
tener presente que el tratamiento farmacoldgico acompa-
nado de intervenciones conductuales y de seguimiento du-
plican las posibilidades de éxito para dejar de fumar?.

7.1. Las etapas del cambio y el proceso
de dejar de fumar

La mayoria de intervenciones para dejar de fumar se basan
en el modelo de las etapas de cambio de Prochaska y Di Cle-
mente (1983), desarrollado ampliamente en el capitulo 114,
Consta de 5 etapas:

e Precontemplacion.
« Contemplacion.

o Preparacion.

e Accion.

* Mantenimiento.

o Recaida.

Conviene recordar que los habitos se consiguen tras la
repeticion de una determinada conducta durante 21 dias.

- Fuentes del comportamiento

. Fines de la intervencion
l Tipos de politica

Figura 7.1

/ Prestaciones Sociales

Mas recientemente, se ha propuesto el modelo de la rue-
da del cambio para la realizacion de intervenciones sobre el
cambio de conducta. Este modelo tiene como ejes centrales
la motivacion, la capacidad y la oportunidad, que corres-
ponden a las principales fuentes del comportamiento. Ade-
mas tiene en cuenta otros factores que pueden influir en el
cambio de comportamiento, y las intervenciones propuestas
para su abordaje’.

7.2. Modelo de las 5 Aes

Las intervenciones para el abordaje del tabaquismo se ba-
san en el modelo de las 5 Aes propuesto por la United States
Preventive Service Task Force (USPSTF), que constituye una
recomendacion grado A. Este modelo consta de 5 etapas que
fueron explicadas ampliamente en el capitulo 2°7.

7.3. ldentificacion del paciente fumador

Siguiendo el modelo de las 5Aes, el primer paso en el aborda-
je del paciente fumador, consiste en averiguar el habito taba-
quico del paciente y registrarlo en su historia clinica’'°.
Segln el Programa de Actividades Preventivas y Promocion de
la Salud (PAPPS) de la Sociedad Espafola de Medicina Familiar
y Comunitaria se recomienda preguntar en cada visita por el
consumo de tabaco a las personas mayores de 10 anos y regis-
trar el consumo en la historia clinica. Se debe preguntar so-
bre el habito tabaquico al menos una vez cada 2 anos. En
personas mayores de 25 anos que nunca han fumado, se con-
sidera que no es necesario volver a preguntar>'.

A continuacion, segun la respuesta obtenida, clasificare-
mos al paciente como*'%:

« No fumador/a.

e Fumador/a.

o Exfumador/a: se considera exfumador a aquellas perso-
nas que han dejado de fumar hace mas de 1 afo.

MOTIVACION

Capacitacion

Rueda del cambio de comportamiento. Fuente: Recomendaciones PAPPS sobre estilo de vida. Adaptado de Michie, 2011.
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7.3.1. Evaluacién de la persona fumadora:

grado de dependencia y motivacion

para dejar de fumar?*7.%13

Una vez que se ha identificado al paciente fumador, se pue-
de realizar una evaluacion mas precisa del habito tabaqui-
co. Tendremos en cuenta los siguientes aspectos:

e Historia tabdquica: edad de inicio de consumo, consumo
actual (nimero de paquetes-aio y/o nimero de cigarri-
llos/dia), tipo de tabaco, intentos previos de cesacion,
enfermedades relacionadas, etc.

e Grado de dependencia a la nicotina: Se puede emplear el
test de Fagerstrom que ya fue comentado en el capitulo 2.

« Valoracién de la motivacién para el abandono del tabaco:
se puede evaluar a través del test de Henri Mondor, que
consta de 16 items (tal como se contempla en el tema 2).
Este test se valora de la siguiente forma: 14 puntos o mas,
altas posibilidades de éxito en la deshabituacion; de 10 a
13 puntos, bastantes posibilidades de conseguirlo; de 6 a 9
puntos, alguna dificultad superable; menos de 6 puntos,
muchas dificultades para el abandono del tabaco. También
se puede realizar el test de Richmond, que consta de 4
preguntas (tal como se contempla en el tema 2). La inter-
pretacion de este cuestionario seria la siguiente: 4-5 pun-
tos, motivacion dudosa; 6-7 puntos, motivacion moderada;
8-10 puntos, alta motivacion para dejar de fumar.

7.4. Intervencion en el paciente no fumador

En cuanto a la intervencion en el paciente no fumador, se
centrara en recomendaciones sobre el tabaquismo pasivo y
en aconsejar permanecer en ambientes sin humo. Se debe
reforzar la conducta y en caso de pacientes jovenes orientar
el mensaje a la prevencion del inicio de consumo’.

Esta intervencion ha de realizarse de los 10 a 25 afos
porque posterior a esta edad, si no se ha comenzado el con-
sumo, se considera que no se iniciara el habito tabaquico®.

[\

~
{

No
[-\

{

¢ Felicitar. 2
« Prevencion de inicio . Prev,enc|0n de
de consumo en recaidas.

jovenes.
¢ Prevencion
tabaquismo pasivo.

¢ Refuerzo positivo.

7.5. Intervencion en el paciente fumador
que no quiere dejar de fumar

Tras realizar la identificacion del paciente fumador, debe-
mos determinar en qué fase del proceso de cambio se en-
cuentra. En caso de que no quiera dejar de fumar, se
recomienda realizar un consejo breve®' y técnicas de en-
trevista motivacional® que favorezcan que avance en el pro-
ceso de cambio de habitos. Debemos crear un clima que
facilite la comunicacion, escoger bien el momento durante
la consulta y comprobar que la persona esta receptiva a es-
cuchar y dispone de tiempo. Ademas, se debe tener en
cuenta la empatia durante la intervencion, evitando entrar
en confrontaciones con la persona, y entendiendo las difi-
cultades que le supone iniciar el proceso de cambio. Se
aconseja tratar el tema del tabaquismo una vez se ha re-
suelto el motivo de consulta*’.

7.5.1. Consejo breve*’?®

Se caracteriza por ser un consejo oportunista, que se realiza
en 2-3 min como maximo. Su objetivo es conseguir un avan-
ce en el proceso de cambio de la persona fumadora, por lo
que debe ser motivador. Se considera un consejo sistemati-
o, ya que se repite en cada consulta si la persona continia
con el habito. Se debe realizar de forma personalizada,
aprovechando los datos obtenidos en la anamnesis e inci-
diendo en aquellos motivos en los que la persona muestra
mas interés, proporcionando informacion veraz de forma
comprensible para la persona y evitando mensajes culpabi-
lizadores. Por ejemplo, se puede incidir en los motivos de
salud para dejar de fumar, en el coste econémico que supo-
ne, aspectos de género como la afectacion a la fertilidad en
las mujeres, el impacto en la salud de otras personas.

Para dirigir al fumador hacia la reflexion sobre su propio
consumo podemos realizar preguntas abiertas, o bien pre-
guntas mas dirigidas a conocer la importancia que tiene
para ellos el hecho de dejar de fumar. Debemos recordar los

N

{ {

* [ntervencién
avanzada individual
o grupal.

* Consejo breve.

Figura 7.2 Algoritmo de abordaje del tabaquismo en la consulta de atencion primaria. Elaboracion propia.
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riesgos que tiene el consumo de tabaco, y potenciar los be-
neficios que tendria dejar de fumar, centrandonos en aque-
llos que son mas importantes para la persona.También le
pediremos al paciente que identifique las barreras y dificul-
tades que encuentra para dejar de fumar.

Se puede plantear una reduccion del consumo de tabaco
si el paciente no esta dispuesto a un abandono total en este
momento, como estrategia de reduccion de dafios.

Una vez finalizado el consejo breve, se puede aportar
material de apoyo como folletos informativos que favorez-
can la reflexién sobre el cambio de habitos.

Finalmente, es aconsejable realizar un resumen de los
motivos expuestos por el paciente, haciéndole ver la con-
tradiccion que suponen y promoviendo la ambivalencia. Ce-
rraremos la entrevista reforzando que la decision es suya, y
ofreciéndole nuestra ayuda cuando tenga interés en dejar
de fumar. Se debe registrar en la historia clinica y reevaluar
la motivacion periddicamente.

7.6. Intervencion en el fumador que quiere dejar
de fumar347:8:13

En cuanto al abordaje del fumador que se encuentra prepara-
do para iniciar el proceso de deshabituacion, es importante
realizar un plan de tratamiento y seguimiento personalizado
y estructurado. Algunas guias recomiendan realizar en torno
a 6 visitas, aunque dependera de las necesidades de cada
persona.

Primera visita. Esta centrada en la preparacion del pacien-
te para iniciar el proceso de deshabituacion. Se realizara
una pequefa anamnesis recogiendo la historia tabaquica
(edad de inicio, consumo actual, intentos y tratamientos
previos, etc.), y el grado de dependencia a la nicotina. Es
interesante preguntar acerca del entorno del paciente, y
buscar redes de soporte dentro del mismo. En esta visita,
también se valorara la opcion de comenzar con tratamiento
farmacolégico, teniendo en cuenta las preferencias del pa-
ciente y su grado de dependencia (se recomienda sobre
todo en pacientes con dependencia a la nicotina moderada
o alta). Es aconsejable comenzar con una reduccion progre-
siva de la cantidad de cigarrillos, para tratar de disminuir
los efectos del sindrome de abstinencia (tabla 7.1). Ademas,
se entregara material de apoyo (guia para dejar de fumar,
folletos, aplicaciones moviles, etc.)™. Si existe disponibili-
dad, se puede plantear la utilizacion de la carboximetria
(apartado 8) como un método mas objetivo para reforzar
positivamente al paciente en visitas posteriores. Por ultimo,
propondremos a la persona fumadora trabajar estos aspec-
tos de cara a la siguiente sesion:

o Realizar una lista de los motivos para continuar fumando
y los motivos para dejarlo.

» Pensar una fecha para dejar de fumar.

» Autorregistro de consumo, en el que el paciente anotara
los cigarrillos que fuma cada dia (hora, momento en el
que va a consumir, y grado de apetencia (pocas ganas,
bastantes ganas, muchas ganas)). También debera valo-
rar posibles alternativas para afrontar estas situaciones.

Segunda visita. En esta ocasion continuaremos con la pre-
paracion del paciente para dejar de fumar. Revisaremos la
lista de motivos y trabajaremos sobre ellos. También revisa-

52

Tabla 7.1 Reduccion de la cantidad de cigarrillos

Semana actual Semana siguiente

60 cigarrillos
50 cigarrillos
40 cigarrillos
35 cigarrillos
30 cigarrillos
25 cigarrillos
20 cigarrillos
15 cigarrillos
12 cigarrillos
10 cigarrillos
8 cigarrillos

6 cigarrillos

4 cigarrillos

40 cigarrillos
35 cigarrillos
28 cigarrillos
25 cigarrillos
20 cigarrillos
18 cigarrillos
15 cigarrillos
10 cigarrillos
8 cigarrillos
6 cigarrillos
5 cigarrillos
4 cigarrillos
Dejar de fumar

Adaptado de Guia de intervencion grupal para el tratamiento
del tabaquismo. Servei de Salut Illes Balears's.

remos su autorregistro de consumo, repasando las situacio-
nes en las que fuma y las alternativas que ha propuesto el
paciente. Se puede sugerir ir reduciendo la cantidad de ci-
garrillos diarios, comenzando por suprimir aquellos que tie-
nen un grado de apetencia bajo. Preguntaremos acerca de
la fecha para dejar de fumar, y se terminara de definir de
forma conjunta con el paciente el dia D. En caso de que
haya decidido iniciar tratamiento farmacoldgico, se explica-
ra la pauta de consumo, y se entregara informacion por es-
crito. Ademas, hablaremos sobre el sindrome de abstinencia,
consejos sobre cdmo afrontarlo y practicaremos técnicas de
relajacion sencillas (respiracion abdominal, etc.). Si se ha
realizado la carboximetria en la primera visita, se puede
volver a realizar como refuerzo. Por Gltimo se propondran
técnicas de desautomatizacion:

1. Comunicar a las personas de su entorno que se estd prepa-
rando para dejar de fumar en los préximos dias. Esto hara
que se sienta reforzado por las personas de su alrededor y
que aumente su compromiso para dejar de fumar.

2. Anotar en la hoja de autorregistro de consumo cualquier
cigarrillo, antes de fumarlo. La finalidad es que sea mas
consciente de su habito, y que pueda reducir el consumo
de algunos cigarrillos si tras anotarlo ha decidido que ya
no le apetece fumar.

3. No dejar el paquete a la vista ni al alcance de la mano,
para que tenga que desplazarse a buscarlo cada vez que
quiera encender un cigarrillo.

4. Comprar los paquetes de uno en uno y cambiar de marca
a una que le guste menos. De este modo tendra que pla-
nificar mejor su consumo.

5. Reducir un tercio el consumo de cada cigarrillo. Reducir
la profundidad de la calada.

6. Retrasar al menos media hora el primer cigarrillo de la

manana.

. No mantener el cigarrillo en la boca entre una calada y otra.

8. No fumar en presencia de otras personas y no aceptar
cigarrillos de nadie.

~N
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Tercera visita. Se realizara uno o dos dias antes del dia D.
Realizaremos un repaso de las técnicas de desautomatiza-
cion y del manejo de los sintomas del sindrome de abstinen-
cia (tabla 7.2). Si el paciente ha iniciado tratamiento
farmacologico, recordaremos la posologia y la importancia
de la adherencia. También es un buen momento para iniciar
un plan de ejercicio fisico y alimentacion saludable.

Cuarta visita. la cuarta visita se realizara de 2 a 7 dias des-
pués del dia D. Comprobaremos que el paciente ha iniciado
la deshabituacion. Se valoraran si han aparecido sintomas
de abstinencia, su intensidad y frecuencia. En cuanto al tra-
tamiento farmacologico, preguntaremos acerca del cumpli-
miento y la aparicion de efectos adversos. Ademas de
valorar las dificultades que ha encontrado el paciente, re-
sulta positivo favorecer la verbalizacion de los beneficios
que ha encontrado en los primeros dias sin fumar. Se puede
emplear la carboximetria como refuerzo positivo.

Visitas de seguimiento. Es recomendable realizar al me-
nos tres visitas de seguimiento después de que el paciente

Tabla 7.2 Recomendaciones sobre el sindrome de abstinencia

haya dejado de fumar. Pueden ser presenciales o telefoni-
cas, segln lo acordado con el paciente. El principal obje-
tivo de estas visitas es el refuerzo positivo ante la
deshabituacion, asi como la deteccion y prevencion de
recaidas. Algunos factores predisponentes de que aparez-
ca una recaida son: estrés, falsa sensacion de seguridad y
minimizar el riesgo en determinadas situaciones, falta de
apoyos en el entorno social o familiar, falta de adherencia
al tratamiento farmacologico, no alcanzar el abandono
completo en la fecha fijada (dia D), periodos cortos de
abstinencia en intentos previos, sintomas intensos del sin-
drome de abstinencia.

Se debe recordar los beneficios de dejar de fumar vy te-
ner presente la lista de motivos del paciente para dejarlo.
Si esta realizando tratamiento farmacoldgico, valorar el
cumplimiento y controlar que lo finaliza cuando esta indi-
cado. Si se detecta una recaida' ¢, tener presente no cul-
pabilizar al paciente, normalizar la situacion, reforzar la
idea de que con cada intento de deshabituacion esta mas
cerca de conseguirlo, pensar qué le ha resultado util y po-
dra utilizar como apoyo en el proximo intento...Algunos

Sintoma Consejos

« Espere: las ganas de fumar desaparecen al cabo de 2 o 3 min. Ademas, cada vez seran
menos intensas y frecuentes

Deseo intenso de fumar

Respire profundamente 2 o 3 veces seguidas y aplique otras técnicas de relajacion

» Beba agua o zumo de fruta

Mastique chicles sin aziicar o coma alimentos que aporten pocas calorias

« Manténgase ocupado/ocupada

« Camine, haga ejercicio
 Dlchese o banese con agua caliente
« Aplique técnicas de relajacion o respiracion

Irritabilidad y nerviosismo

« No tome café ni bebidas excitantes
» Descanso nocturno adecuado

Dificultad de concentracion « Realice ejercicio fisico

« Evite el consumo de alcohol

« Aumente el consumo de agua y liquidos

Aumento de apetito

« Evite alimentos con grasas y dulces. Controle la cantidad de azlicar que toma
« Siga una dieta rica en frutas y verduras

» Coma con mayor frecuencia, en menor cantidad

» No tome café ni bebidas con cafeina

« Incremente el ejercicio fisico, sobre todo por la tarde

+ Antes de acostarse, tome leche caliente o tila
Insomnio « Realice técnicas de relajacion antes de irse a dormir

« Evite las siestas durante el dia

« Siga unos horarios de suefo regulares

« Cenar ligero

» Siga una vida activa. Realice actividades que le gusten

Cansancio, desanimo

« Aumente las horas de sueno y descanso
« Realice deporte o alguna actividad fisica

« No se exija un alto rendimiento fisico durante al menos 2 semanas
« Salga a caminar, realice actividad fisica

Estrenimiento

 Siga una dieta rica en fibra
« Hidratacion abundante
Mantenga habitos regulares

Adaptado de Manual de manejo diagnostico y tratamiento del tabaquismo en la practica clinica diaria. SEPAR™.
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consejos que se pueden dar ante la aparicion de una recai-
da son los siguientes:

+ Recomendarle pensar en dejar de fumar de nuevo lo an-
tes posible.

» Recordar que las recaidas son parte del proceso de dejar
de fumar.

 Analizar los motivos de la recaida y profundizar en ellos.
Esto le ayudara a identificar qué ha pasado y le ayudara a
controlar situaciones futuras en el proximo intento de
abandono.

» Descartar el consumo esporadico de cigarrillos, el objeti-
vo debe ser el abandono completo del tabaco, para pre-
venir nuevas recaidas.

» Consultar con un profesional sanitario cuando lo necesite.

7.7. Técnicas de relajacion?
Las técnicas de relajacion pueden ser muy utiles en los mo-

mentos de dificultad para mantener la abstinencia. Ensehar
estas técnicas al paciente, puede ayudarle a que sean un

Tabla 7.3

recurso mas para superar los momentos en los que aparez-
can unas ganas irresistibles de fumar.

7.7.1. Ejercicios de respiracion

Los ejercicios de respiracion profunda hacen que aumente
la capacidad pulmonar y mejore la oxigenacion, ademas de
proporcionar sensacion de calma y bienestar. Estos ejerci-
cios se pueden realizar en varias posturas segln la situacion
en la que se encuentre la persona (sentado, de pie, cami-
nando, etc.). Podemos realizar tres tipos de ejercicios de
respiracion:

e Respiracion abdominal, baja o diafragmadtica: colocar las
manos sobre el abdomen. Coger aire por la nariz profun-
da y lentamente, llevandolo hacia la parte baja de los
pulmones, y notando que se levantan las manos al empu-
jar el abdomen hacia fuera. A continuacion, aguantar el
aire unos 10 s y dejarlo salir por la boca muy poco a poco,
tardando el doble de tiempo que al tomarlo. Finalmente,
expulsar todo el aire que pueda contrayendo los muscu-
los abdominales.

Intervencion individual en la persona que quiere dejar de fumar

Historia tabaquica (edad de inicio de consumo, cigarrillos/dia, intentos previos de abandono...) y registro.
Evaluar el grado de dependencia a la nicotina.

Entregar material de apoyo (gufa para dejar de fumar, folletos, aplicaciones méviles...).
Proponer realizar una lista de motivos para dejar de fumar y realizar autorregistro de consumo con posibles alternativas.

12 VISITA * Valorar tratamiento farmacolégico.
Inicio del proceso de * Reducci6n progresiva del consumo de cigarrillos.
deshabituacion * Carboximetria (si esta disponible).

.
.
* Revisar la lista de motivos para dejar de fumar y el autorregistro de consumo.
* Preguntar sobre la fecha para dejar de fumar y terminar de fijar el dia D.

22 VISITA 5 e J L

Preparacion del paciente
2-7 dfas antes de dejar de fumar

Carboximetria.

32 VISITA
Preparacion del dia D
1-2 dias antes del dia D

.

42 VISITA
Dejar de fumar
2-7 dfas después del dia D

VISITAS DE SEGUIMIENTO
Recomendable al menos 3 visitas

Deteccion y prevencion de recaidas.

Iniciar tratamiento farmacoldgico si se ha decidido emplearlo. Explicar la pauta y entregar informacion por escrito.
Informar sobre el sindrome de abstinencia y consejos para afrontarlo.
Ensefar técnicas de desautomatizacion de la conducta y practicar técnicas de relajacion.

Repaso de las técnicas de desautomatizacion y del abordaje del sindrome de abstinencia.

Si se ha iniciado tratamiento farmacolégico: recordar posologia y valorar la adherencia. Preguntar por efectos adversos.
Consejos para afrontar el dia D, planificar qué hara ese dia.

Recomendar iniciar un plan de alimentacion saludable y ejercicio fisico.

Comprobar si el paciente ha iniciado la deshabituacion. Refuerzo positivo.

Valorar aparicion de sintomas de abstinencia, intensidad y frecuencia.

Evaluar cumplimiento del tratamiento farmacolégico y aparicién de efectos adversos.

Valorar las dificultades del proceso y favorecer la verbalizacién de los beneficios y motivaciones para dejar de fumar.
Carboximetria como refuerzo positivo (si disponibilidad).

Apoyo durante el proceso, refuerzo positivo.

Elaboracion propia.
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e Respiracion intercostal, media o tordcica: poner las ma-
nos encima de las costillas, e inspirar por la nariz contan-
do hasta 5 s, llevando el aire hacia la zona media del
pecho. Notara como sus manos se elevan, las costillas se
expanden y el pecho se levanta. Aguantar el aire unos 5 s
y expulsarlo lentamente, con los labios fruncidos, como
si fuera a apagar una vela, hasta que vacie los pulmones.

e Respiracion alta o clavicular: poner las manos encima de
las claviculas. Coger aire por la nariz, llevandolo hacia
las claviculas y notando como la columna y el cuello se
estiran. En este caso, inhalara poco aire para llenar solo
la parte superior de los pulmones. De nuevo, aguantar el
aire durante unos segundos y expulsarlo lentamente por
la boca.

Tras realizar y practicar cada tipo de respiracion por se-
parado se recomienda realizar las tres al mismo tiempo.

7.7.2. Ejercicios de relajacion

Antes de comenzar con los ejercicios de relajacion, se
recomienda buscar un ambiente tranquilo donde no pue-
dan molestar al paciente, ponerse ropa comoda, musica
relajante de fondo, colocarse en una postura agradable,
cerrar los o0jos...Podemos ensefarle técnicas como la rela-
jacion progresiva de Jacobson, que consiste en ejercicios
de tensidn-relajacion de los diferentes grupos muscula-
res: manos y brazos, frente y cara, mandibula, cuello,
pecho, hombros y espalda, abdomen, piernas, pies, etc.
Es importante recordar no volver a tensar los musculos
que ya hemos trabajado previamente. Finalmente, se re-
comienda permanecer un par de minutos en estado de
relajacion, disfrutando de las sensaciones agradables y
placenteras que produce.

7.8. Carboximetria'”

La carboximetria es una técnica sencilla que permite co-
nocer la cantidad de mondxido de carbono (CO) que una
persona tiene en aire espirado. Esta cantidad se relaciona
con su habito como fumador. Para realizar esta medicion
se utiliza el cooximetro o carboximetro. Habitualmente,
las personas fumadoras tienen valores altos de CO en aire
espirado. El punto de corte se sitGa en 10 ppm, aunque en
fumadores esporadicos suele situarse en torno a 6-10
ppm. A pesar de que tiene una sensibilidad del 90% y espe-
cificidad del 89% para la deteccion de fumadores, puede
dar falsos positivos si existe contaminacion ambiental o el
aparato no esta bien calibrado, asi como en pacientes con
intolerancia a la lactosa. La principal utilidad de la car-
boximetria en la deshabituacion tabaquica es poder reali-
zar una valoracion mas objetiva de la abstinencia y del
grado de consumo de tabaco, ademas de emplearla como
mecanismo de refuerzo positivo y sensibilizacion del fu-
mador.

Para realizar la prueba correctamente, el paciente debe
aguantar la respiracion unos 20 s y a continuacion expulsar
el aire de forma sostenida, hasta que no pueda soplar mas.
Unos segundos después obtendremos un valor en la pantalla
del carboximetro que nos indicara la cantidad de CO espira-
do. Aunque los valores exactos dependen de la marca del
aparato, podemos guiarnos de la siguiente tabla para su in-
terpretacion:
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Tabla 7.4 Interpretacion de los valores de la carboximetria.
Programa Atencio Primaria Sense Fum

Cantidad de CO Interpretacion

< 6 ppm de CO No fumador

6-9 ppm de CO Fumador esporadico

10 ppm de CO Fumador

> 20 ppm de CO Gran fumador

7.9. Otras formas de abordaje no farmacolégico
del tabaquismo'®

« Tratamiento psicologico. El tratamiento psicoldgico del
tabaquismo persigue modificar la conducta del fumador,
de manera que sea capaz de canalizar, sustituir y supri-
mir el impulso adquirido de fumar. Alguna de estas inter-
venciones tienen probada su efectividad cientificamente:
segln la Asociacion Americana de Psiquiatria. Algunas de
estas técnicas resultan eficaces, sobre todo en pacientes
altamente motivados en que han fallado otros tratamien-
tos, mientras que otras técnicas son de eficacia dudosa o
no probada, por lo que en general se requiere la realiza-
cion de mas estudios que analicen los resultados correc-
tamente para poder aceptarlos como tratamiento valido
por las sociedades cientificas™.

e Técnicas aversivas (saciacion, retener el humo de forma
prolongada, fumar focalizadamente o concentradamen-
te). Su utilizacion es controvertida.

o Técnicas cognitivo-conductuales. Estas técnicas preten-
den la modificacion de la conducta para que el sujeto
pueda con sus conocimientos, actitudes y acciones en-
frentarse al abandono del tabaco, siendo consideradas, a
diferencia de las técnicas aversivas, como técnicas de
refuerzo positivo. Hay mas de 100 estudios prospectivos
controlados que verifican la eficacia de estas terapias,
pudiendo resultar también de gran ayuda especificamen-
te en pacientes jovenes o adolescentes y en pacientes
con enfermedades mentales, como depresion o esquizo-
frenia?. En la mayoria de revisiones o meta-analisis reali-
zados, las tasas de éxito a los 6 meses oscilaban entre 20
y 25%, siempre encontrando significacion con respecto al
grupo control. La terapia conductual se basa en la teoria
de que el proceso de aprendizaje influye en el desarrollo,
mantenimiento y cesacion del tabaquismo™. Existen di-
versas técnicas que pasamos a enumerar:

— Contrato de contingencias: el fumador adquiere un
compromiso con el terapeuta de no volver a fumar
desde un dia determinado, de forma que si no abando-
na el tabaco, debe cumplir lo que se haya acordado en
el contrato. En ocasiones puede tratarse del pago de
una cantidad de dinero que se le reembolsa si logra el
éxito, o también un compromiso verbal con los fami-
liares, amigos o el médico, de no volver a fumar. Este
método aumenta la motivacion pero no esta clara la
eficacia una vez terminada la contingencia estableci-
da, es decir, a largo plazo no se confirma su validez'*%.
Este método es utilizado sobre todo en paises anglosa-
jones, existiendo menos popularidad en nuestro pais.
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— Autoandlisis de motivos: el paciente recoge por escri-
to los motivos que tiene para dejar de fumar y se ana-
lizan con el médico de forma individual o en grupo.
Esta lista de motivos se realiza antes de dejar de fu-
mar, aconsejandose que se coloque en lugar visible y
sea leida con frecuencia por el fumador para reforzar
su decision de abandono del tabaco.

Registro de cigarrillos: consiste en anotar antes de en-
cender un cigarrillo la circunstancia en que se encuen-
tra el fumador, qué le lleva a encenderlo y su grado de
necesidad del mismo. Esto hara recapacitar al paciente
sobre las situaciones que le llevan a fumar y tratara de
evitarlas en el futuro, e incluso se consigue la reduc-
cion del nimero de cigarrillos durante la preparacion.
El diario debe hacerse al menos durante un par de dias
antes de comenzar el plan de dejar de fumar y conti-
nuara hasta que haya dejado totalmente el tabaco?'22.
Reduccion progresiva de nicotina: el paciente cambia
de marca de cigarrillos por otra con mas bajo conteni-
do de nicotina y alquitran o reduciendo el nimero de
cigarrillos de forma gradual si su marca habitual de
cigarrillos ya era bajo en nicotina, para intentar con-
seguir un descenso en la dependencia a la nicotina y
en la dependencia conductual'®?"-23. Deben eliminarse
primero los cigarrillos de los que es mas facil prescin-
dir e intentar inhalar menos profundamente y realizar
menos caladas por cigarrillo de dia en dia?"?. Sin em-
bargo, no existe constatacion de la eficacia real de
este tratamiento, aunque se ha propuesto para pa-
cientes con alta dependencia que rehusan abandonar
el habito totalmente pero que quieren fumar menos?.
Retroaccion fisiologica: si el paciente puede observar
la mejoria al dejar de fumar de algin parametro obje-
tivo, su motivacion para continuar la abstinencia se ve
enormemente reforzada. Lo mas habitual es la moni-
torizacion del monoxido de carbono (CO) en el aire
espirado mediante una cooximetria. Es un método ra-
pido, que ademas sirve para la confirmacion de la abs-
tinencia. Otros métodos, como la medicion de cotinina
en sangre y orina, resultan menos accesibles y caros,
aunque mas especificos’. No obstante, no existe clara
evidencia de efectividad en los estudios realizados?.
Autogestion: se refiere a un proceso activo de planifi-
cacion a largo plazo y de solucion de problemas, que
va mas alla de la simple supresion y control de com-
portamientos. De esta forma, el individuo puede con-
ducir su propio comportamiento en aras de conseguir
determinadas consecuencias positivas. El fumador
debe evitar las circunstancias que le inducen a la ten-
tacion, desarrollando un plan de accion que las evite
por anticipado: suprimir el café, evitar actos sociales
en la medida de lo posible, retirar todos los recordato-
rios del acto de fumar como ceniceros, mecheros, etc.
Se pueden programar actividades alternativas, como
el ejercicio fisico, o la realizacion de hobbies para fa-
cilitar la distraccion del sujeto en los momentos de
mayor debilidad'?'.

* Programas multicomponentes. Muchos terapeutas combi-

nan varios métodos para intentar conseguir mejores resul-
tados; de hecho, los programas multicomponentes son el
procedimiento de eleccion para tratamiento no farmaco-
logico de los fumadores, ya que se tocan los multiples fac-
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tores que rodean el tabaquismo?. Se componen
esencialmente de tres fases: preparacion, abandono y
mantenimiento. La combinacion de diversas técnicas pue-
de, en ocasiones, aumentar la motivacion y ayudar a rom-
per el habito. El procedimiento del abandono puede ser
gradual (p. €j., con la técnica de reduccion progresiva de
ingestion de nicotina) o brusco (fijar un dia en que se deja-
ra de fumar bruscamente). En este momento se aplicaran
técnicas como control de estimulos, relajacion, contrato
de contingencias, entrenamiento de habilidades y solucion
de problemas. Algunos investigadores ofrecen al fumador
los multiples métodos y es él mismo quien escoge los pro-
cedimientos que prefiere utilizar. Muchos programas utili-
zan las técnicas aversivas como método para romper el
habito y las técnicas de autocontrol y los otros métodos
anteriormente comentados para continuar la abstinencia.

No obstante, hay que tener en cuenta que demasiadas

técnicas para usar al mismo tiempo pueden crear confusion
en el fumador y hacer dificil que se integre en el tratamien-
to multicomponente. Por ello deben considerarse las accio-
nes mas adecuadas para cada paciente, ya que cada
fumador tiene unas caracteristicas distintas a otros que
pueden hacer mas Utiles unas técnicas que otras, por lo que
conviene personalizar cada tratamiento.

Acupuntura.

Hipnosis.

Deprivacion sensorial.

Procedimientos de autoayuda.

Terapia individual.

Terapia grupal?: El terapeuta reine a un grupo de fuma-
dores, entre los cuales se crean compromisos y se esta-
blece un apoyo para conseguir dejar de fumar. Los
pacientes comentan en publico sus experiencias y dificul-
tades y se comparten los logros obtenidos. El terapeuta
dara los consejos segun los problemas que surjan. Es con-
veniente que el grupo tenga un minimo de 5 o 6 indivi-
duos y no superior a 15 0 16. No se ha establecido el
numero 6ptimo de sesiones pero se aconsejan de 4 a 8
sesiones, con una periodicidad semanal y de 10 a 30 min
de duracion. El fumador toma conciencia de sus debilida-
des y errores, y encuentra ayuda para evitar las circuns-
tancias que le puedan conducir al fracaso. La terapia de
grupo se ha mostrado muy Gtil para dejar de fumar, al
igual que en otras dependencias?. Las desventajas po-
drian ser la ausencia de confidencialidad y que, si no se
consigue el éxito, el sentimiento de culpa es mayor que
cuando fracasa con la modalidad de tratamiento indivi-
dual.

Programas comunitarios.

7.10. Otras formas de consumo de tabaco

Es importante como profesionales sanitarios conocer otras
formas de consumo de tabaco (desarrolladas en el tema |),
para poder realizar intervenciones personalizadas y adapta-
das a cada tipo de consumo?*?’,

Tabaco de liar.
Pipas de agua.
Pipas de consumo de tabaco.
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« Dispositivos electronicos de liberacion de nicotina (ENDS).
« Productos de tabaco por calentamiento (PTC).

7.11. Reduccion de dafio en tabaquismo' 2527

Debido a las dificultades para implementar las politicas de
control en cuanto a la lucha contra el tabaquismo, sus efec-
tos podrian resultar insuficientes a la hora de disminuir la
morbimortalidad relacionada con el consumo de tabaco en
las proximas décadas. Esta realidad, junto con el hecho de
que la adiccion a la nicotina es en ocasiones dificil de rom-
per, ha inducido a instituciones como el Royal College del
Reino Unido y a algunos expertos a propugnar, como una
nueva estrategia de reduccion de riesgos, el uso de produc-
tos de tabaco distintos de los cigarrillos, o bien la nicotina
medicinal -normalmente conocida como tratamiento susti-
tutivo de nicotina (TSN). Entre los productos del tabaco con
menos riesgo individual que los cigarrillos estarian algunas
clases de tabaco sin humo (smokeless), con bajo contenido
en nitrosaminas y los cigarrillos modificados, ambas formas
englobadas bajo el concepto de ”productos de exposicion
potencialmente reducida” (PREP, de “potencially reduced
exposure products”). El objetivo seria promover estos pro-
ductos entre quienes no pueden dejar de fumar o bien de-
sean reducir su riesgo sin abandonar el consumo de nicotina.

Para hacer una valoracion de la reduccion del daio en
tabaquismo, es necesario separar el impacto individual del
impacto poblacional. Desde el punto de vista individual, es
posible que, en determinadas circunstancias, la abstinencia
total no sea un objetivo realista y se pueda plantear una
estrategia de reduccion de dafo.

Pese a las controversias que puede suscitar este tema®%,
considerado por algunos expertos como una oportunidad,
con estudios en los que sustentan esta afirmacion, para
otros supondria una amenaza.

Es incuestionable que el objetivo del profesional sanita-
rio es la cesacion del habito tabaquico pero, en determina-
dos casos (no quieren o no pueden dejar de fumar), estas
otras alternativas planteadas pueden disminuir el riesgo
tanto de enfermedades cardiovasculares como de cancer.

Este tema es desarrollado extensamente en el tema 9 de
este Documento.

7.12. Conclusiones

1. El abordaje de la deshabituacion tabaquica en el pacien-
te fumador necesita la colaboracion multidisciplinar de
médicos, enfermeros psicologos etc., asi como la propia
implicacion del paciente.

2. La deteccion precoz del problema puede y debe
realizarse en Atencion Primaria. El abordaje temprano
con las medidas no farmacologicas y el seguimiento ade-
cuado del paciente son claves para el cese del habito ta-
baquico.

8. Tratamiento farmacologico del tabaquismo

Con una exposicion crénica a la nicotina, como la que expe-
rimentan los fumadores adictos, se produce una neuroadap-
tacion, de forma que se necesita mas nicotina para
conseguir el mismo efecto neuroquimico. A medida que el
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cerebro se vuelve tolerante, la nicotina es necesaria para
mantener el funcionamiento normal del cerebro. En este
contexto, dejar de fumar se asocia a una alteracion de la
liberacion de neurotransmisores y a sintomas de abstinencia
como irritabilidad, ansiedad, problemas para relacionarse
con los demas, dificultad para concentrarse, hambre y
aumento de peso. Asi, la adiccion a la nicotina se mantiene
tanto por los efectos positivos del placer y la excitacion
como por la evitacion de los efectos desagradables de la
abstinencia de nicotina'.

Tras el fracaso de las intervenciones de consejo, estimulo
y motivacion, o como complemento de las mismas, se puede
ofrecer apoyo con tratamiento farmacoloégico para intentar
conseguir la interrupcion del consumo adictivo de tabaco.

Los fumadores que dependen significativamente de la ni-
cotina deben considerar el reemplazo de nicotina o la tera-
pia con medicamentos para ayudarles a dejar de fumar. Los
signos de dependencia grave se muestran en la tabla 8.1.

El objetivo comln de todos los tratamientos es reducir el
sindrome de abstinencia producido por el cese de consumo
de tabaco. Esencialmente existen cuatro formas:

« Tratamiento sustitutivo de la nicotina.
e Vareniclina.

o Bupropion.

« (Citisina.

Las 2016 European Guidelines on Cardiovascular Disease
Prevention in Clinical Practice establecen que existe una so6-
lida base de pruebas para las intervenciones breves con ase-
soramiento para dejar de fumar con, todos los tipos de
tratamiento de sustitucion de nicotina (TSN), bupropion,
vareniclina y una mayor eficacia de los farmacos en combi-
nacion, excepto para vareniclina?.

En el caso de las terapias farmacologicas, se ha estimado
que una persona dejara de fumar con éxito (conseguira una
abstinencia de 6 meses) por cada 6-23 personas tratadas®.
Dado que aproximadamente la mitad de todos los fumado-
res de larga duracion moriran de una enfermedad relaciona-
da con el tabaquismo?, la deshabituacion tabaquica es una
estrategia preventiva muy eficaz, en comparacion con otras
intervenciones de prevencion primaria ampliamente utiliza-
das, como el uso de estatinas, y, por lo tanto, merece ser
considerada una prioridad por los médicos y los responsa-
bles politicos. Esta comparacion puede demostrarse me-
diante los nimeros necesarios a tratar (NNT) para conseguir
un efecto de la intervencion (fig. 8.1)°.

La figura 8.2 muestra los costes comparativos de los di-
versos tratamientos y la figura 8.3 la eficacia comparativa
de cada uno de ellos®.

Tabla 8.1 Signos de dependencia grave. Mientras mas de
estos signos apliquen a su caso, mas severa es la dependencia

Fumar mas de una cajetilla al dia

Fumar dentro de 5 min de haberse levantado
Fumar incluso mientras esta enfermo
Despertarse por la noche para fumar

Fumar para aliviar los sintomas de la abstinencia
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Figura 8.1 Comparacion del nimero necesario a tratar NNT
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Figura 8.2 Comparacion de coste de los tratamientos farma-
cologicos.
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Figura 8.3 Eficacia comparativa de los tratamientos farmaco-
logicos.

La figura 8.4 muestra un esquema integrado para el tra-
tamiento farmacologico de la adiccion al tabaco.

8.1. Tratamiento sustitutivo de la nicotina (TSN)
El problema fundamental para acabar con el tabaquismo es

la adicion a la nicotina que este contiene, la cual es extre-
madamente dificil de superar para muchos pacientes que, a

CUANDO USAR TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ‘

TEST DE

FAGERSTROM
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TRATAMIENTO o
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Asocidr TSN combinado
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CITISINA nlcotln?:i-otr’o TSN de
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Figura 8.4 Seleccion de tratamiento.

pesar de la evidencia de sus efectos daninos, siguen fuman-
do hasta morir’.

La TSN comenzo6 a usarse en 19732, Se define como la
administracion de nicotina a un fumador que quiere dejar
de consumir tabaco, por una via diferente del cigarrillo en
una cantidad suficiente como para disminuir los sintomas
del sindrome de abstinencia nicotinica (5-15 ng/ml), pero
en cantidad insuficiente como para crearle dependencia (es
decir, evitando que se produzcan picos mayores de 30-35
ng/ml)°. Sin embargo, como las concentraciones de nicotina
en sangre y cerebro se alcanzan de forma mas gradual en
comparacion con la inhalacion (p. ej., fumando un cigarri-
llo), la TSN solo evita parcialmente los sintomas de absti-
nencia'. La TSN proporciona la nicotina sin los otros
quimicos daninos del tabaco. Las diversas formas de TSN se
ven en la tabla 8.2. La TSN puede ayudar a aliviar algunos
de los sintomas fisicos de abstinencia de tal forma que los
terapeutas puedan concentrarse en los aspectos emociona-
les que causa abandonar el habito. Muchos estudios han de-
mostrado que usar la terapia de reemplazo de nicotina
puede casi duplicar las probabilidades de dejar de fumar
exitosamente.

Muchas personas son capaces de dejar de fumar sin usar
el TSN, pero la mayoria de los que tratan de dejar el habito
tabaquico no logra hacerlo en el primer intento. De hecho,
los fumadores por lo general necesitan hacer muchos inten-
tos (antes de que puedan dejar el habito definitivamente.
La mayoria de las personas que intentan dejar de fumar por
su propia cuenta vuelve a recaer dentro del primer mes de
comenzar a no hacerlo, a menudo debido a los sintomas de
abstinencia. Cualquier fumador se puede beneficiar de la
TSN, pero los candidatos preferentes son los fumadores de
20 o mas cigarrillos, los que fumen su primer cigarrillo antes
de transcurrida media hora desde el momento de levantarse
por la mahana y aquellos con intentos previos de deshabi-
tuacion fallidos por presentar sindrome de abstinencia gra-
ve durante la primera semana de deshabituaciéon o que
tengan una puntuacion mayor o igual a 7 en el test de Fa-
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gerstrom''. No obstante, el International Primary Care Res-
piratory Group (IPCRG) recomienda el tratamiento
farmacoldgico para cualquier paciente que fume mas de 10
cigarrillos al dia o que fume entre 30 y 60 min después de
despertarse sufrira sintomas de abstinencia una vez que fije
una fecha para dejar de fumar, sin dejar de ofrecer apoyo
psicoldgico durante los 3 primeros meses del intento de
abandono®.

La mayoria de los pacientes utilizan dosis demasiado ba-
jas durante demasiado poco tiempo. Deben utilizar una do-
sis que elimine los sintomas de abstinencia. La mayoria de
las personas necesitan una dosis completa durante 2 o 3 me-
ses, y después pueden reducirla gradualmente durante algu-
nos meses. Se ha demostrado un mayor éxito si la TSN se
inicia 14 dias antes de la fecha de abandono. Lo mas impor-
tante es que, a diferencia de los tratamientos farmacologi-
cos que se describiran mas adelante, se puede comenzar a
usar el TSN tan pronto se haya deshecho de todo el tabaco a
su alrededor. No es necesario esperar una cantidad de tiem-
po para colocarse un parche o para comenzar a utilizar el
chicle, el cigarrillo electrénico, las pastillas para chupar, el
rociador nasal o el inhalador.

Junto con la asesoria u otras formas de apoyo psicoldgico,
el TSN también ha mostrado ser Util en ayudar a aumentar el
nimero de consumidores de tabaco que no produce humo a
que abandonen el habito. Pruebas solidas indican que los pro-
ductos TSN son tratamientos eficaces para dejar de fumar.
Por ello, no es sorprendente que una revision sistematica que
incluia 150 ensayos, con mas de 50.000 participantes, en los
que se comparaba cualquier tipo de TSN frente a placebo o
grupo de control sin TSN, informara de que todas las formulas
de TSN mejoraban de forma consistente las tasas de abando-
no. En particular, se ha demostrado que la TSN es eficaz inde-
pendientemente del asesoramiento adicional'2.

Todos los productos de TSN ha demostrado la misma efi-
cacia para dejar de fumar, por lo que la eleccion del produc-
to de TSN debe reflejar las preferencias del paciente. El
parche transdérmico de nicotina suele ser la primera op-
cion, ya que ofrece mayores resultados que otros productos
de TSN, Los parches transdérmicos de nicotina administran
nicotina a un ritmo relativamente constante (TSN “controla-
doras”), por lo que son las vias de administracion mas ade-
cuadas para reducir los sintomas de abstinencia. Por otro
lado, los chicles, las pastillas, los inhaladores y los aerosoles
nasales (TSN “de alivio”) reducen los sintomas mas rapida-
mente que los parches, pero proporcionan una cobertura
basal peor'. Debido a este perfil farmacocinético mas bene-
ficioso, la TSN combinada (productos de accion corta y pro-
longada) es superior a la TSN Unica. La combinacion de un

Tabla 8.2. Tipos de TSN

Chicles
Parches
Grageas
Snus

Spray
Inhaladores
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parche transdérmico de nicotina con una TSN de absorcion
mas rapida es mas eficaz que el uso de un Unico producto™.
Por ello, la TSN combinada es el tratamiento estandar ac-
tual, siempre que el médico decida utilizar la TSN como es-
trategia terapéutica.

Es importante tener en cuenta que el uso incontrolado de
inhaladores o sprays de nicotina podria determinar picos
elevados de nicotina en sangre, de forma parecida a lo que
ocurre con los cigarrillos tradicionales, lo que proporciona-
ria parte de la satisfaccion asociada al tabaquismo y, por
tanto, ralentizaria el proceso de abandono. El tratamiento
sustitutivo con nicotina suele durar 12 semanas, aunque
puede ser razonable tratar a los fumadores empedernidos
durante mas tiempo, al menos hasta que el paciente se
sienta lo suficientemente seguro como para no recaer. La
TSN a largo plazo no se asocia a una mayor incidencia de
danos. Los intervalos terapéuticos mas largos estan espe-
cialmente indicados en pacientes con trastornos psiquiatri-
Cos U otros trastornos por consumo de sustancias.

No hay contraindicaciones para los sustitutos de nicotina,
excepto la evidencia de alergia, que es rara en los pacientes
que utilizan parches e inusual en los pacientes que utilizan
formulaciones orales.

Los ensayos controlados, longitudinales y de casos contro-
lados con TSN en pacientes con enfermedades cardiovascula-
res no encontraron un mayor riesgo de acontecimientos
adversos en comparacion con el placebo. Se ha observado un
aumento de los sintomas cardiovasculares, como taquicardia
y arritmia, debido a los efectos simpaticomiméticos de la ni-
cotina, pero no un aumento de los acontecimientos cardio-
vasculares graves (muerte, infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular)'. La nicotina podria potencialmente em-
peorar las enfermedades cardiovasculares a través de sus
propiedades simpaticomiméticas. Sin embargo, los niveles de
nicotina en la TSN suelen ser inferiores a los de los productos
del tabaco. Ademas, la TSN no expone a los usuarios a los
productos nocivos de la combustion, que son determinantes
importantes en la patogénesis de las enfermedades cardio-
vasculares. En conclusion, aunque la TSN no sea totalmente
inocua, es sin duda mucho menos perjudicial que fumar ciga-
rrillos™.

Los efectos adversos tipicos comunes a todos los produc-
tos NRT incluyen sintomas gastrointestinales (nauseas, vo-
mitos, dolor abdominal, diarrea), mareos, dolor de cabeza,
irritacion local segln la via de administracion. Los efectos
adversos debidos a la TSN pueden tratarse ajustando la do-
sis para minimizar los sintomas o, alternativamente, cam-
biando de molécula®.

Los pacientes suelen interpretar algunos sintomas como
acontecimientos adversos debidos al tratamiento, en lugar
de sintomas relacionados con el abandono del tabaco. La
depresion y los trastornos del suefio son los sintomas de abs-
tinencia mas frecuentes que se confunden con efectos ad-
versos del tratamiento. Muchas personas que dejan de
fumar muestran signos y sintomas mas o menos graves de
depresion. Los sintomas de depresion no estan relacionados
con el tratamiento en si, sino mas bien con la presencia de
una depresion latente, desenmascarada por el abandono del
tabaco. Los pacientes con antecedentes de depresion deben
ser objeto de un seguimiento cuidadoso para evitar una re-
caida de los sintomas depresivos. Los pacientes con depre-
sion actual deberian iniciar un tratamiento antidepresivo,
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segun lo indicado por las directrices actuales, simultanea-
mente con las estrategias para dejar de fumar?.

Cuando persiste el deseo de fumar, no hay riesgo de so-
bretratamiento con TSN. Por el contrario, en un paciente
que no experimenta ningln deseo de fumar, una sobredosis
induce la impresion de fumar en exceso, asociada a signos
como nauseas y taquicardia. Estos signos son transitorios y
desaparecen rapidamente tras la suspension del tratamien-
to. Por lo tanto, es posible reintroducir la terapia a una do-
sis mas baja. Por otra parte, los signos tipicos de la
infradosificacion son ansia, irritabilidad, ansiedad, ansia por
la comida con frecuentes tentempiés, insomnio y tabaquis-
mo a pesar de la TSN'.

8.1.1. Snus

Un caso especial es el “snus”, un producto sueco que esta
prohibido en el resto de la Union Europea desde 1989 pero
puede adquirirse por internet. El snus consiste en una mez-
cla himeda de tabaco picado y pasteurizado con agua, sal y
aromatizantes como, por ejemplo, aceite de bergamota,
esencia de rosas o regaliz. La mezcla rezuma nicotina y se
introduce en la boca bien en un pellizco o en una bolsita
porosa para que la saliva la infusione, extraiga la nicotina y
la meta en el torrente sanguineo. Se diferencia del rapé en
que en este Ultimo el tabaco esta fermentado, por lo que
tiene niveles mas altos de nitrosaminas cancerigenas.

Un estudio longitudinal realizado en 2014 en Suecia des-
cubrié que la interrupcion del consumo de snus tras un epi-
sodio coronario agudo se asociaba a una reduccion de casi el
50% del riesgo de mortalidad, similar al beneficio asociado a
dejar de fumar, lo que sugiere que deberia desaconsejarse
el consumo de snus tras un infarto de miocardio’. Los resul-
tados concuerdan con un metanalisis de 2009 sobre el taba-
co sin humo y el riesgo de eventos cardiovasculares en
Suecia y Norteamérica, que informé de un aumento del ries-
go de de infarto mortal'. No obstante, un metanalisis de
2012 encontré que el aumento no era significativo'.

En cuanto a los vapeadores y los dispositivos calentado-
res de tabaco, como dispositivos que aportan nicotina tras
su consumo, se hablara de ellos en el siguiente capitulo.

8.2. Bupropion

Durante su uso como antidepresivo en 1989, se observé que
los pacientes tratados con bupropion también dejaban de
fumar de forma incidental; unos afos mas tarde, esto hizo
que el bupropion se convirtiera en el primer farmaco no ni-
cotinico aprobado por la FDA para dejar de fumar?.

El bupropion de liberacion retardada se expende en for-
ma de comprimidos de liberacion sostenida que contienen
150 mg de sustancia activa. Fue el primer farmaco no nico-
tinico disponible como primera linea de tratamiento para
ayudar a dejar de fumar. Es un antidepresivo que ha de-
mostrado ser eficaz y seguro en el tratamiento de la de-
pendencia por el tabaco, se tolera bien y tiene bajo
potencial de abuso. Se desconoce cual es exactamente el
mecanismo de su accion. El bupropion actlia como inhibi-
dor funcional no competitivo de los receptores nicotinicos
de acetilcolina. También inhibe la recaptacion neuronal de
noradrenalina en el locus caeruleus, consiguiendo con ello
una reduccion significativa de la intensidad de los sintomas
del sindrome de abstinencia de nicotina. Se sabe que actta

60

en el nucleo accumbens inhibiendo la recaptacion neuro-
nal de dopamina; este efecto explicaria la reduccion del
ansia por el consumo de tabaco que sienten los fumadores
cuando lo reciben?'.

El bupropion debe ser utilizado durante un periodo de 7 a
9 semanas en dosis de 300 mg/dia en 2 tomas de 150 mg. El
tratamiento se iniciara de 7 a 15 dias antes de abandonar
definitivamente el consumo del tabaco ya que la concentra-
cion estable en suero se consigue después de, aproximada-
mente, 1 semana de tratamiento. Durante la primera
semana el sujeto consumira solo un comprimido de 150 mg
cada dia, y después de este periodo la dosis se incrementara
a 2 comprimidos de 150 mg. No debe superarse esa dosis de
300 mg/dia. Conviene tomar un comprimido a primera hora
de la manana, en el momento de levantarse, y el segundo 8
h después. No existe contraindicacion para prolongar mas el
tratamiento si se considerase necesario®. Los fumadores
que utilizan el farmaco a dosis de 300 mg/dia tienen casi 3
veces mas probabilidades de dejar de fumar que los que
reciben placebo, respectivamente?. Es mas, un metanalisis
con 10 ensayos clinicos aleatorizados que incluyen mas de
3.800 fumadores y ha demostrado que la OR para el éxito en
la abstinencia, comparando bupropion con placebo, es de
2,16 (IC del 95%: 1,51-3,10)%.

Los efectos adversos comunes del bupropion con la ma-
yor diferencia con el placebo son sequedad de boca, nau-
seas, estrefimiento, insomnio, ansiedad, temblores y
sudoracion excesiva. Los efectos secundarios raros pero gra-
ves incluyen convulsiones, toxicidad hepatica, psicosis y
riesgo de sobredosis. El uso de bupropion durante el emba-
razo puede estar asociado con mayores probabilidades de
defectos cardiacos congénitos. El bupropion tiene un riesgo
de convulsiones de 1:1.000, por lo que esta contraindicado
en pacientes con cualquier antecedente de convulsiones o
con un trastorno convulsivo actual?. El bupropion podria
aumentar la presion arterial?.

El bupropion esta contraindicado en aquellos fumadores
con: convulsiones, historia previa de bulimia o anorexia ner-
viosa, cirrosis hepatica grave, historia de trastorno bipolar.
También esta contraindicado el uso concomitante de bupro-
pion e inhibidores de la monoaminooxidasa. Respecto a sus
interacciones, bupropion es metabolizado primariamente a
hidroxibupropion por la isoenzima CYP2B6, por lo tanto el
uso concurrente con farmacos que afecten a su metabolis-
mo, como orfenadrina y ciclofosfamida, puede aumentar
sus efectos farmacoldgicos. Las combinaciones conteniendo
cualquiera de las siguientes medicaciones (alcohol, inducto-
res e inhibidores de enzimas hepaticas, ritonavir, levodopa),
dependiendo de la cantidad presente, también pueden inte-
ractuar con esta medicacion™.

8.3. Vareniclina

Por su interés historico hemos mantenido una referencia a
la vareniclina como tratamiento farmacologico del taba-
quismo (Champix®). No obstante, la Agencia Espafola de
Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) comunicé en
julio de 2023 la parada de la distribucion de nuevas unida-
des de CHAMPIX mientras se investigaba la presencia de la
impureza N-nitrosovareniclina en el citado medicamento?.
Sin embargo, Pfizer -fabricante del producto- comunicé en
Octubre la retirada permanente del farmaco?.



Hipertension y riesgo vascular 41 (2024) S1-S85

Vareniclina se desarroll6 especificamente como trata-
miento del tabaquismo y fue aprobada por la FDA en 2006
para la deshabituacion del tabaco. Por ello, se buscé un me-
dicamento que estimulara de forma selectiva, pero parcial,
los receptores nicotinicos de las neuronas del area tegmen-
tal ventral meséncefalica. Al ser agonista parcial tiene ca-
racteristicas comunes con agonistas y antagonistas. Por ser
un agonista tiene la capacidad de estimular el receptor ni-
cotinico y por ello es capaz de reducir el sindrome de absti-
nencia de la nicotina. Pero, por ser un antagonista, es capaz
de bloquear los efectos que la nicotina produce sobre el re-
ceptor, por ello, la utilizacion de vareniclina en un fumador
que esta dejando de fumar facilita que las recaidas no se
acompanen de sensacion placentera, impidiendo que una
recaida se convierta en un fracaso®.

La vareniclina en dosis de 1 mg dos veces al dia durante
12 semanas es eficaz y seguro como tratamiento de la de-
pendencia del tabaco. Durante la primera semana los suje-
tos podran fumar y deberan utilizar el farmaco en dosis de
0,5 mg una vez al dia durante los 3 primeros dias y después
a dosis de 0,5 mg dos veces al dia hasta completar la prime-
ra semana. Hay que aumentar las dosis progresivamente y
se aconseja abandonar el tabaco entre los dias 8 y 14 de
tratamiento®.

Vareniclina se elimina casi completamente a través de la
orina sin metabolizacion hepatica, evitando interaccion con
otros medicamentos. Sus contraindicaciones son hipersensi-
bilidad al principio activo o a cualquiera de los excipientes.
Los efectos secundarios mas frecuentemente descritos son:
nauseas (2,7 frente a 0,6% para placebo), dolor de cabeza
(0,6 frente a 1,0% para placebo), insomnio (1,3 frente a
1,2% para placebo) y suefos anormales (0,2 frente a 0,2%
para placebo)*'.

Dos metanalisis distintos han demostrado la eficacia de la
vareniclina para dejar de fumar a una dosis de 2 mg/dia,
tomada durante un tratamiento de 12 semanas, en compa-
racion con el tratamiento con placebo o bupropion23. Los
estudios de combinacion de vareciclina con TSN han mostra-
do los mejores indices de respuesta®.

8.4. Citisina

Se trata de un alcaloide vegetal con gran afinidad por el
subtipo alfa4beta2 del receptor acetilcolinico nicotinico,
procede de la planta Cytisus laburnum. La citisina se utili-
z6 por primera vez para dejar de fumar hace mas de 50
anos en Europa Central y del Este, antes de la aprobacion
de cualquier ayuda para dejar de fumar en el mundo occi-
dental. En los metaanalisis, el efecto terapéutico de la ci-
tisina fue comparable a los efectos anteriores de la TSN, el
bupropion, la nortriptilina y la clonidina®, e incluso supe-
rior cuando se limit6 a los dos ensayos aleatorizados con-
trolados con placebo mas recientes y de mayor calidad.
Sin embargo, las tasas absolutas de abandono sostenido a
largo plazo fueron las mas bajas para la citisina (8,5%) y el
placebo (2,1%) al ano, lo que se atribuye al apoyo conduc-
tual minimo proporcionado y a los lugares de estudio (Polo-
nia y Kirguistan) caracterizados por leyes permisivas sobre
el consumo de tabaco y una alta prevalencia del tabaquis-
mo*¥. Un ensayo de eficacia comparativa aleatorizado y
abierto realizado en 2014 en Nueva Zelanda informé de un
22% de abstinencia sostenida con la citisina a los 6 meses
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de seguimiento, en comparacion con el 15% con el parche
de TSN3®,

El mayor ensayo realizado hasta la fecha con citisina fue
llevado a cabo por Walker en 2014%. Se traté de un estudio
aleatorizado, abierto, de grupos paralelos, controlado y de
no inferioridad con 1360 participantes asignados aleatoria-
mente a un tratamiento con citisina o TSN. Todos los partici-
pantes recibieron apoyo conductual telefénico de baja
intensidad a través de una linea de ayuda para dejar de fu-
mar. Aunque este ensayo se disefid como prueba de no infe-
rioridad, demostrd un beneficio significativo de la citisina
sobre la TSN (RR 1,43; IC del 95%: 1,13-1,80).

Un metanalisis de Cahill incluy6 dos ensayos y 937 parti-
cipantes. Ambos ensayos informaron de tasas de abstinencia
continuada en el seguimiento mas prolongado (24 semanas y
52 semanas), mostrando que el brazo de tratamiento tenia
beneficios significativos sobre el placebo (RR agrupado 3,98;
IC del 95%: 2,01-7,87). Sin embargo, las tasas absolutas de
abandono fueron relativamente bajas: 8,4% y 9% para la ci-
tisina 'y 2,4% y 1% para el placebo a las 24 y 52 semanas,
respectivamente®.

La citisina, que se cultiva de forma natural y se produce
a bajo coste, cuesta menos de la mitad que otros medica-
mentos para dejar de fumar y, segun los datos de eficacia
existentes, deberia considerarse una ayuda para dejar de
fumar en todo el mundo, especialmente cuando no hay
otros tratamientos disponibles o no son asequibles.

Los comprimidos tienen 1,5 mg de citisina. A diferencia
de los anteriores, debe dejar de fumar a mas tardar el 5.°
dia de tratamiento. No se debe seguir fumando durante el
tratamiento porque esto podria empeorar las reacciones ad-
versas. La duracion del tratamiento es de 25 dias. En caso
de fracaso del tratamiento, este debe interrumpirse y podra
reanudarse después de 2 o 3 meses. La dosificacion reco-
mendada esta en la tabla 8.3.

El metanalisis de Cahill*® con citisina informa de la ausen-
cia de efectos adversos significativos, siendo los trastornos
Gl (dispepsia y nauseas) y la cefalea los mas cominmente
notificados. De forma similar, una revision que incluyo 8 en-
sayos clinicos informé de mas efectos Gl adversos con citisi-
na que con placebo (riesgo relativo, 1,76; IC del 95%, 1,28 a
2,42), pero sin problemas de seguridad significativos®.

8.5. Conclusiones
1. Disponemos de tratamientos eficaces para ayudar a la
deshabituacion del tabaco.

2. En general, es preferible realizar tratamiento combinado
cuando la dependencia del fumador es elevada.

Tabla 8.3 Como administrar citisina*!#

Dias de Dosis recomendada Dosis maxima
tratamiento diaria
Diat1a3 1 comp. cada 2 h 6 comp.

Dia4 a 12 1 comp. cada 2,5 h 5 comp.

Dia 13 a 16 1 comp. cada 3 h 4 comp.

Dia 17 a 20 1 comp. cada 5 h 3 comp.

Dia 20 a 25 1 comp. cada 12/24 h 2 comp.
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9. Qué hacer con el paciente que no consigue
dejar de fumar

Fumar cigarrillos u otros productos de tabaco combustibles
es la mayor causa de muerte por enfermedades no transmi-
sibles en todo el mundo. Segln la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), anualmente se atribuyen al tabaco ocho mi-
llones de muertes'. En Espana supone 60.000 fallecimientos
al ano de fumadores, ademas de otros 1.200 por exposicion
al humo ambiental en personas que no han fumado nunca.
Sin embargo, hoy en dia, todavia hay mas de mil millones de
fumadores en el mundo, a pesar de conocerse perfectamen-
te los riesgos para la salud que conlleva el hecho de fumar.
La mitad de los fumadores moriran por causas relacionadas
con el consumo del tabaco.

El grueso de las enfermedades y muertes relacionadas con
el tabaco se causan, en Ultima instancia, por la inhalacion del
humo toxico de los cigarrillos combustibles (CC) que llega
hasta los pulmones. De las 7.000 sustancias quimicas halladas
en el humo del cigarrillo convencional, aproximadamente 100
se consideran perjudiciales o potencialmente perjudiciales
para el organismo. La nicotina, pese a ser adictiva, no provo-
ca enfermedades relacionadas con el tabaquismo como el
cancer de pulmén, el ictus y la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC)2. Sin embargo se debe considerar al
fumador como portador de una enfermedad cronica adictiva.

Tanto la Red Europea de Prevencion del Tabaquismo como
la OMS consideran que un pais esta oficialmente libre humo
cuando menos del 5 % de la poblacion adulta fuma tabaco.
La Union Europea (UE) ha encomendado a todos sus Estados
miembros que se conviertan en paises “libres de humo”
para 2040. Salvo que se produzca un cambio drastico en los
avances, la mayoria no alcanzara este objetivo por una no-
table diferencia® (fig. 9.1).

El Convenio Marco para el Control del Tabaco de la OMS
define el control del tabaco como una “serie de estrategias
de oferta, demanda y gestion de danos que tienen como
objetivo mejorar la salud de la poblacion con la eliminacion
o reduccion del consumo de productos de tabaco y la expo-
sicion al humo del tabaco”. Aunque esta politica tiene sen-
tido, no ha estado a la altura de las expectativas. Los
gobiernos de todo el mundo han aplicado medidas para con-
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trolar el tabaco, pero han tenido problemas para reducir
aun mas las tasas de tabaquismo persistentemente eleva-
das. Para seguir avanzando y conseguir una sociedad sin
humo se deberan tener en cuenta otras politicas.

A pesar de los esfuerzos dirigidos a que el fumador deje de
serlo, como se han descrito en los capitulos anteriores, la
realidad es tozuda y aunque en los afnos previos se haya visto
en nuestro medio un ligero descenso de este habito, no cabe
duda de que no son los objetivos esperados*. En la reciente
encuesta sobre alcohol, drogas y otras adicciones en Espana
(EDADES-2022) del Observatorio Espanol de las Drogas y las
Adicciones, han fumado a diario en los Gltimos 30 dias uno de
cada tres individuos (33%) de los que el 28% son mujeres y el
38% varones y el 81% consume cigarrillos de cajetilla, en una
poblacion comprendida entre 15 y 64 afos. Incluso sin una
tendencia a disminuir al compararla con la encuesta anterior.
Entre los consumidores de tabaco a diario, un 64% se han
planteado dejar de fumar. Cuando diferenciamos por sexo,
son las mujeres las que en mayor medida se lo han planteado.
No obstante, cabe destacar que, mas de la mitad de estos
individuos (58%) ni siquiera lo han intentado®.

Por otro lado, no es infrecuente encontrar fumadores que
no estan dispuestos a dejar de fumar o que tras intentarlo
en numerosas ocasiones no lo han conseguido. Algo que no
esta adecuadamente recogido en la literatura, ya que a los
tratamientos para la cesacion tabaquica se les atribuye una
eficacia excesiva. Como muestra reciente una prestigiosa
revista, como guia de practica clinica en relacién con la
adiccion al tabaco®, presenta el caso de una mujer de 58
anos gran fumadora (45 paquetes/afno), con muchos facto-
res de riesgo que desea dejar de fumar. Tras repasar la efec-
tividad de las diferentes posibilidades, se prescribe
tratamiento sustitutivo de nicotina, vareniclina y terapia
conductual secuencialmente o en combinacion si recae, ad-
mitiendo que los cigarrillos electronicos no estan aprobados
para la cesacion. El articulo concluye con: ...si tiene una
recaida tras dejar de fumar, se pueden recetar los mismos
medicamentos de nuevo. Pero... ;Si la paciente no ha dejado
de fumar?, o ;si recae unay otra vez? No hay duda en que se
debera insistir en los tratamientos recomendados. Pero...
;Hasta cuando? ;Asistiremos a un evento vascular o pulmo-
nar de la paciente mientras sigue fumando? Quizas sea este
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Figura 9.2 Cigarrillos electronicos, vapeadores o vaps (e-cig).

un enfoque mas propio del “quit-or-die” ignorando los pro-
bables beneficios de un modelo de gestion de dafos.

Estos individuos que no pueden o no quieren dejar de
fumar es la poblacion a la que van dirigidas las alternativas
libres de humo, que intentan modificar el riesgo de eventos.

9.1. Estrategias para la gestion del dafio provocado
por el tabaquismo (GDT)

Para este tipo de pacientes existen varias opciones sin humo
que pueden sustituir al CC y asi evitar la inhalacion de las

sustancias daninas o potencialmente dafinas derivadas de
su combustion. Siempre que satisfagan las necesidades de
nicotina del individuo con el cambio.

Los cigarrillos electrdnicos (e-cig) (fig. 9.2), vapeadores o
vaps (de vaping en inglés) son dispositivos que producen un
aerosol al calentar y vaporizar una solucion liquida (e-liquid o
e-juice) mediante una resistencia y una bateria (mod). La ma-
yoria contienen nicotina (no todos), ademas se les puede ana-
dir saborizantes y otras sustancias quimicas que ayudan a
generar el aerosol. Se introdujeron en el mercado a principios
de siglo y sus disefios han ido cambiando con el tiempo segin
las caracteristicas de sus componentes (atomizador y bateria),
siendo recientemente mas compactos, denominados pod (del
inglés capsula) y de los que los desechables, para un nimero
determinado de caladas o puffs, han adquirido especial popu-
laridad. En cualquier caso, el liquido que contienen se calienta
a unos 60 °C produciendo un aerosol sin humo.

Los productos derivados del tabaco calentado (PTC)
(fig. 9.3) son dispositivos que también disponen de una ba-
teria, un software de control de calentamiento y una fuen-
te de calor que puede ser externa mediante una resistencia
o por induccion calentando sticks de tabaco especialmente
disefados o una camara sellada calentada para aerosolizar
nicotina directamente de la capsula de tabaco. De apari-
cion mas reciente que los e-cig, contienen nicotina y ca-
lientan el tabaco por debajo de los 400 °C, evitando su
combustion y generando un aerosol sin humo.

El snus (fig. 9.4) son bolsitas de celulosa organica que
pueden contener nicotina so6lo, o con tabaco y otros aroma-
tizantes, ademas llevan un filtro para regular la velocidad
de liberacion del contenido y otras sustancias como agluti-
nantes o neutralizadoras del pH. Se colocan entre la encia'y
el labio superior, cuando se humedecen liberan su contenido
lentamente absorbiéndose a través de la mucosa, por lo que
tampoco generan humo. Los derivados de nicotina en sus
diferentes formas son considerados como tratamiento susti-
tutivo para la cesacion, aunque también son productos sin
humo. Las caracteristicas de estos dispositivos sin humo se
resumen en la tabla 9.1.

[1] The heated tobacco unit
e The heating blade

A0 Front Seal

Power button
Li-ion battery

(3) Air-fiow chamber

@ e Hosting Eloment

Figura 9.3 Dispositivos para productos de tabaco calentado (PTC).
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Tabla 9.1
del tabaco

Caracteristicas de los productos derivados

Productos de
tabaco calentado
{pcT)

Productos de
tabaco sin humo
(snus)

Cigarrillo Electronico

Cigarrillo o vapeador

convencional

la bolsita del  Seinsertan los sticks
tabaco por encima de Bnico p prep entre la en el dispositivo y por
los 450°C genera una una bateria y un mejillay la encia, tras  induccidn se calienta
pirolisis yun humo  atomizador, se vaporiza humedecerse se por debajo de 400-C,
comao resultado de una la del prodi la i i la

ji i reservorio, p local de i idn y

un aerosol que no sin i0 p i un
implica su combustion y Utilizado en los paises aerosol que posee un
por ello tiene un 95%  ndrdicos (Suecia) 95% de sustancias
menos de toxicos que  desde 1973 y se toxicas menos que el
el humo del cigarrillo  incluyen con nicotina  humo del cigarrillo
convencional solo o con tabaco convencional

un s [ I
de

La in del

quimicas en
suspension (7000
compuestos de los
que <100 son toxicos
0 potencialmente
toxicos)

Elaboracion propia.

Pero de qué hablamos al referirnos a la GDT. En este sen-
tido, se abarca cualquier estrategia capaz de reducir el ries-
go individual del fumador (mortalidad, riesgo relativo de
cancer, EPOC, etc.). Si se consigue diseminar esto entre un
gran nimero de individuos que fuman, obtendremos una po-
blacion probablemente con menor daiio, en la que podre-
mos predecir su impacto sobre los beneficios obtenidos que
para la salud tendra. No hay duda de que la cesacion es la
estrategia que mas disminuye el dano, pero para personas
que seguiran fumando existen otras alternativas que, aun no
exentas de riesgo, también podrian ser capaces de reducir
este riesgo al modificar sus habitos de consumo utilizando
productos sin humo, con sus implicaciones a nivel poblacio-
nal que se traducirian en una mejora de la estimacion de
esperanza de vida en buena salud.

Merece la pena resaltar algunos aspectos que pudieran
ahondar en ese posible efecto menos perjudicial, que para la
gestion del dafo tienen estos productos en los individuos que
no pueden o no quieren dejar de fumar y de como son vistos
en la actualidad por las autoridades reguladoras y sanitarias.

9.2. Ausencia de combustion

Los componentes del humo del CC se producen mediante
complejas reacciones fisico-quimicas a partir de su combus-
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tion, superando los 450 °C y que incluyen tabaco procesado,
papel y otros aditivos, pudiendo superar los 800 °C durante
una calada. Como consecuencia se generan una serie de sus-
tancias (cerca de 100), algunas de ellas catalogadas como
nocivas o potencialmente nocivas para el organismo y es
este exceso de sustancias inhaladas la causa principal de las
enfermedades asociadas al tabaquismo. Pudiendo desenca-
denar patologias relacionadas con el cancer, vias respirato-
rias, cardiovasculares o reproductivas y del desarrollo.
Ademas de las sustancias en si, se puede evaluar el contacto
con estos toxicos mediante biomarcadores de exposicion y
por ultimo el efecto que sobre nuestro organismo tienen por
la determinacion de otros biomarcadores clinicos. Los indi-
cadores de toxicidad cardiovascular aceptados de forma es-
pecifica son, entre otros, acroleina, benceno y ciertos
hidrocarburos policiclicos aromaticos. Ademas,el monoxido
de carbono y el 1,3-butadieno son coadyuvantes del riesgo
cardiovascular. Estos biomarcadores se encuentran elevados
en gran medida en pacientes fumadores frente a no fuma-
dores’. Es importante destacar que un mayor consumo de
tabaco convencional esta ligado a una aparicion mas tem-
prana de biomarcadores cardiovasculares, especialmente
mediadores de la inflamacion como la proteina C-reactiva
(PCR)2. Los productos sin humo son capaces de reducir todos
estos marcadores de exposicion hasta un 90%-97% cuando se
comparan con fumadores habituales con combustion, reco-
nocidos por agencias internacionales como la International
Agency of Research on Cancer (IARC) de la OMS o la Food &
Drug Administration (FDA) estadounidense®.

Desde un punto de vista cardiovascular, los componentes
del humo del tabaco condicionan una disminucion en la ge-
neracion de oxido nitrico, que junto al exceso de estrés oxi-
dativo, inflamacion, activacion plaquetaria, disfuncion
endotelial y disminucion del aporte de oxigeno, seran los
responsables de la aparicion de los eventos cardiovascula-
res' (fig. 9.5). El cambio del cigarrillo convencional por
snus, PTC o e-cig, se asocia, ademas de a una reduccion en
la exposicion a cancerigenos y toxicos respiratorios, a una
mejora de parametros clasicamente relacionados con un
peor perfil de riesgo cardiovascular, concretamente en mar-
cadores clinicos de estrés oxidativo, disfuncion endotelial,
metabolismo lipidico e inflamacion, sobre todo si este cam-
bio a productos sin humo se realiza de forma completa'" 2.

9.3. Trascendencia para la salud

Ya en 2016 el Royal College of Physicians britanico reveld
que los cigarrillos electronicos se utilizaban casi exclusiva-
mente como alternativas mas seguras al tabaco convencio-
nal usado por fumadores empedernidos que intentaban
gestionar el dafo a si mismos o a otros por fumar, o dejar de
fumar por completo; admitiendo que existia la preocupa-
cion de que los cigarrillos electrénicos aumenten el consu-
mo de tabaco al volver a normalizar el acto de fumar,
actuando como una puerta de entrada para fumar en los
jovenes y siendo utilizados para la abstinencia temporal, no
permanente, de fumar. Sin embargo, concluyen que en aras
de la salud publica, es importante promover el uso de ciga-
rrillos electronicos, terapia de reemplazo de nicotina y
otros productos de nicotina que no sean de tabaco lo mas
ampliamente posible como sustituto del tabaquismo en el
Reino Unido™®.
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Figura 9.5 De la exposicion al humo del tabaco al evento cardiovascular™.

Recientemente, para los Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) estadounidenses, revisado en mayo de
2023, los cigarrillos electrénicos tienen el potencial de be-
neficiar a las personas adultas que fuman y que no estan
embarazadas si se usan como un sustituto completo de los
cigarrillos convencionales y de otros productos de tabaco
para fumar; pero advierten que si nunca ha fumado o usado
otros productos de tabaco o cigarrillos electrénicos, no se
comience a utilizar este método, ni cualquier otra forma de
consumir tabaco™.

Todavia no disponemos de muchos estudios a largo plazo
que relacionen esta gestion del dafio por tabaquismo con
una disminucion de eventos, si bien algunos estan en mar-
cha®™. Aun asi, parece que la evidencia se va acumulando y
quizas permita en un futuro, no lejano, un mejor manejo de
estos pacientes que siguen fumando, como empiezan a eva-
luar algunas autoridades sanitarias'¢. Se pueden observar
algunos ejemplos en la figura 9.6.

Existen paises que presentan tasas de tabaquismo mas
bajas, en gran medida debido a su tendencia predominante
por adoptar productos alternativos, como ocurre en Suecia,
donde ya desde hace 50 afos se inici6 la comercializacion
del snus (prohibido en el resto de Europa). Ademas, en este
pais, donde la introduccion de nuevos productos libres de
humo en los ultimos 15 afos, junto con la liberalizacion del
mercado, se han acelerado los avances hacia una sociedad
sin humo. En 2015 se introdujeron los cigarrillos electroni-
cos y desde 2018 se comercializa el snus de nicotina sélo.
Entre 2006 y 2022, Suecia registro una caida de mas del 60%
en las tasas de tabaquismo'’, acompanado de un incremento
en la utilizacion de productos libres de humo, que han
reemplazado el consumo de tabaco por combustion y en el
que el uso dual de ambos también ha disminuido® (fig. 9.7).
En comparacion, los Estados miembros de la Union Europea
(UE) registraron una reduccion del 25 % durante este mismo
periodo’.
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La OMS ha confirmado que, en Europa, Suecia tiene la
tasa de mortalidad masculina mas baja por todos los tipos
de cancer. En 2020, los suecos tenian una mortalidad de 96
por 100.000 en todos los tipos de cancer, con la incidencia
de cancer de pulmoén mas baja en Europa con un 17,7 por
100.000 en ambos sexos'. Ademas, la tasa de muertes por
cancer de pulmon es del 29,11 por 100.000, en comparacion
con la media de la UE que es mas del doble, con 66,7 muer-
tes por 100.000. Al analizar las muertes atribuidas a todas
las enfermedades relacionadas con el tabaco, en Suecia los
hombres tuvieron una tasa de muerte un 39,6% mas baja en
2019 que la media de la UE, con una incidencia de 144,7 por
100.000. Lo que supone una clara diferencia si se compara
con la media de la UE de 239,6 por 100.000.

El Royal College of Physicians del Reino Unido ha revelado
que, “en Suecia, se ha estimado que la disponibilidad de snus
ha sumado en torno a 0,4 puntos porcentuales al ano a la tasa
de disminucion del tabaquismo”?. En un estudio realizado por
el Institutet for Tobaksstudier (Instituto de Estudios del Tabaco
de Suecia), basandose en datos del Informe mundial de la OMS
de 2012 sobre la mortalidad atribuible al tabaco?, se determi-
no que si otros paises de la UE pusieran en practica los mismos
patrones de consumo de tabaco que Suecia, animando a los
fumadores a cambiar los cigarrillos por los snus, por ejemplo,
se podria haber salvado la vida de no menos de 355.000 perso-
nas al ano, la mayoria hombres de mas de 30 afos.

En definitiva, Suecia sera el Unico pais de la UE “libre de
humo” para 2024. Quizas se conseguirian resultados simila-
res con un uso mas habitual de otras alternativas menos no-
civas que fumar, como las bolsas de nicotina por via oral, los
vapeadores o el tabaco calentado. Si bien, en lo que respec-
ta al cancer, aunque uno de los beneficios que se pueden
esperar del uso de los e-cig y PTC es reducir la exposicion a
las sustancias derivadas de la combustion del papel y del
tabaco, aun no hay datos definitivos que hasta el momento
confirmen una reduccion del riesgo.
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Figura 9.6 Representacion del dafio relativo de todos los productos disponibles relacionados con el tabaco. Adaptado de referencia 17.
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Figura 9.7 Evolucion del consumo de derivados del tabaco entre los varones suecos. Adaptado de referencia 19.

Con mas de 3 millones de muertes, la EPOC es la cuarta
causa de muerte en la actualidad. Las personas experimen-
tan los efectos nocivos de esta enfermedad durante afos y
mueren prematuramente a causa de ella o de sus complica-
ciones cardiorrespiratorias. A nivel mundial, se espera que
la carga de la EPOC aumente en las proximas décadas debi-
do a la exposicion continua a los factores de riesgo de la
EPOC y/o al envejecimiento de la poblacion. Fumar cigarri-
llos es el factor de riesgo mas comun para la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica?. La exposicion a largo plazo
a una variedad de sustancias toxicas derivadas del humo es
la causa de esta respuesta inflamatoria anormal de las vias
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respiratorias. Se ha sugerido que los productos libres de
humo podrian ser una mejor opcioén para las personas que no
pueden dejar de fumar al reducir de forma significativa la
inhalacion de dichas sustancias perjudiciales?.

Un estudio, analiza los efectos de cambiar al uso de PCT
en comparacion con el uso continuado de cigarrillos com-
bustibles en fumadores a largo plazo en una cohorte de 1200
participantes (400 PTC y 800 CC) de 40 a 59 afos con un
minimo consumo de 10 paquetes/ano?. Después de 24 me-
ses, con una pérdida de seguimiento similar en ambos gru-
pos, los modelos mixtos mostraron que el uso de PTC se
asoci6 con una menor disminucion en los resultados funcio-
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nales pulmonares a lo largo del tiempo en comparacion con
los usuarios de CC. La disminucion de la funcion pulmonar
fue significativamente menor en los usuarios de PTC, mien-
tras que las puntuaciones CAT (COPD Assessment Test), el
perimetro de cintura y la presion arterial sistolica también
fueron significativamente mejores en comparacion con los
usuarios de CC. Los autores sugieren que los PTC podrian ser
una alternativa menos dafnina en comparacion con CC en
personas con una larga historia de uso de CC y que no pue-
den dejar de fumar.

En otra investigacion, llevada a cabo durante 5 afos con
una muestra menor de fumadores con EPOC?, los pacientes
fueron evaluados prospectivamente por sus exacerbaciones
respiratorias, indices espirométricos, calidad de vida (CAT),
distancia caminada en 6 min (6 MWD), asi como el consumo
de cigarrillos convencionales. Las mediciones basales antes
de cambiar al uso de cigarrillos electrénicos se compararon
con las visitas anuales de seguimiento hasta los 60 meses. Los
pacientes con EPOC que continuaron fumando CC fueron el
grupo de referencia para el analisis. Los usuarios de e-cig con
EPOC tuvieron una disminucion significativa en las exacerba-
ciones de la EPOC; con una tasa de exacerbacion media que
cayo de 2,3 + 0,9 al inicioa 1,1 + 1,0 a los 5 afos (p < 0,001),
mientras que no se observaron cambios significativos en el
grupo de control. Ademas, se obtuvieron mejorias significati-
vas y constantes en la funcion pulmonar, puntuaciones CAT y
6MWD en el grupo de usuarios de e-cig durante el periodo de
observacion de 5 aios en comparacion con el grupo de refe-
rencia (p < 0,05). La conclusion fue que el uso de e-cig puede
mejorar los resultados objetivos y subjetivos de la EPOC, y
que los beneficios obtenidos parecen persistir a largo plazo,
mejorando asi algunos de los dafnos resultantes del tabaquis-
mo en pacientes con EPOC.

Incluso un estudio aleman, mediante una simulacion uti-
lizando los datos del cambio de CC por productos sin humo
en Japon, asevera que entre 2015 y 2085, si el 50% de los
fumadores cambiara a estos dispositivos en 10 afos, se po-
drian prevenir 70.000 muertes provocadas por la EPOC en
edades comprendidas entre los 30 y los 79 anos, mientras
que las medidas del control de tabaquismo habituales (subi-
da de impuestos, prohibiciones, etiquetado neutro y
aumento de la edad legal para fumar a los 21 anos) preven-
drian 37.500 fallecimientos. Utilizando ambas, esta preven-
cion podria llegar a 95.000 muertes por EPOC?*. Ademas,
volviendo a Suecia, en este pais la prevalencia de EPOC se
ha reducido notablemente, llegando al 7%, de los que solo el
3,5% son moderados o graves. Algo que los investigadores
relacionan con el descenso de fumadores, que se ha multi-
plicado por tres o cuatro veces en las Gltimas décadas?’.

Estudios a corto plazo han demostrado los beneficios po-
tenciales para el riesgo cardiovascular que ofrece la transi-
cion del tabaco convencional a los productos derivados sin
humo?. Asi mismo otros grandes estudios transversales como
el de Osei et al?® de 450.000 encuestados en la region de
Washington, no demuestran una asociacion significativa entre
el uso exclusivo de cigarrillos electronicos y la enfermedad
cardiovascular (ECV) al compararla con los que no han fuma-
do nunca. Por el contrario, el uso simultaneo de e-cigy CC se
asocia con un 36% mas de probabilidad de presentar este tipo
de complicaciones. Los datos provenientes del PATH Study
(Population Assessment of Tobacco and Health), un estudio
longitudinal de cohortes representativo a nivel nacional esta-
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dounidense, con 5 oleadas (anuales) de datos recopilados en-
tre 2013 y 2019*° y de mas de 24.000 encuestados elegibles,
evaluaron los casos incidentes de ECV (1.487) incluyendo 519
por infarto de miocardio (IM), insuficiencia cardiaca o ictus.
Después de ajustar las covariables, los participantes que usa-
ban exclusivamente cigarrillos electrdnicos tenian el riesgo
de desarrollar cualquier ECV que no diferia de los no usuarios
(no fumadores). En comparacion con fumar, el uso de e-cig se
asocio con una reduccion significativa del riesgo de ECV de un
30 % a un 40%. Los usuarios duales (CC + e-cig) tenian un ries-
go que no diferia del de los fumadores exclusivos para los
resultados de ECV e IM, insuficiencia cardiaca o ictus. Posible-
mente ahondando en la idea de que vapear no es lo mismo
que fumar?'.

Investigaciones con grandes bases de datos, mas proximas
a la “vida real”, también han sugerido una probable disminu-
cion del dano de los productos sin humo. En el trabajo de
Choi et al*? la poblacion del estudio consistio en mas de 5
millones de hombres adultos que se sometieron a 2 examenes
de salud, el primero en 2014-2015 y el segundo en 2018 den-
tro de la base de datos del Servicio Nacional del Seguro de
Salud de Corea. Todos los participantes se dividieron en fu-
madores continuos solamente de CC, usuarios de CC y NNTP
(productos de nicotina y tabaco sin combustion; ej. e-cig o
PTC), personas que dejaron de fumar CC sin uso de NNTP, in-
dividuos que dejaron de fumar CC con uso de NNTP y nunca
fumadores. El seguimiento fue hasta el ECV (cardiopatia is-
quémica o ictus), la muerte o fin de 2019, lo que sucediera
primero. En comparacion con el individuo fumador de CC que
continGa haciéndolo, el cambio a productos sin humo reduce
significativamente los ECV, la mortalidad por todas las causas
y la incidencia de cancer de pulmén o de EPOC. Si bien, las
personas que dejan de fumar sin utilizar otros dispositivos
tienen alin menor riesgo.

Debido al incremento en el uso de los cigarrillos electré-
nicos en los Ultimos afos, sobre todo entre la poblacion ju-
venil, se ha valorado el posible uso crénico posterior de
estos dispositivos y su paso ulterior al CC*. En estos indivi-
duos, existe una asociacion entre el comienzo de uso del e-
cig y la posterior iniciacion del consumo de CC*, pero queda
menos claro si lo mantienen regularmente. Asumiendo que
no es deseable que los adolescentes se inicien en este habi-
to, no todos los que lo hacen terminan convirtiéndose en
fumadores habituales. Datos recientes del estudio PATH (an-
teriormente citado) con una poblacion de 8671 adolescen-
tes entre 12-17 ahos que nunca habian fumado, aquellos
que se inician en el uso de e-cig son seguidos durante 3 anos
para determinar si continuaban fumando CC de forma habi-
tual. La conclusion es que al comparar los usuarios de e-cig
con los no usuarios, muy pocos adolescentes contintan fu-
mando después de iniciarse, independientemente de que
comenzaran o no con cigarrillos electronicos®.

9.4. Posicionamientos institucionales

Las politicas libres de humo siguen generando controversia
por la escasez de sus resultados. Admitiendo la buena volun-
tad de los legisladores y lo acertado de sus decisiones, los
objetivos tardan demasiado en llegar o no llegan como se
esperaba. Para prueba Espafa, donde parece estancarse la
cesacion del habito tabaquico y de los 9-10 millones de fu-
madores, mas de 3 millones ni se lo han planteado y otros 3
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ni siquiera lo han intentado. Aunque las medidas sean razo-
nables, se derivan basicamente de prohibiciones y subidas
de impuestos, para las que el fumador con frecuencia en-
cuentra vias de atajo. Es por lo que las instituciones sanita-
rias y gubernamentales adoptan diferentes resoluciones con
el fin Gltimo de conseguir para una fecha determinada el
ansiado “pais sin humo” con menos de un 5% de fumadores.
Asi las prohibiciones del snus en la Union Europea; o las de
e-cigy PTC en Argentina; o la venta exclusiva para uso me-
dicinal de vapeadores como se plantean en Australia; o la de
impedir comprar tabaco a generaciones jovenes de por vida
en Nueva Zelanda o la veda para la comercializacion de los
cigarrillos electrdnicos en este mismo pais, donde reciente-
mente se ha dado un giro de 180 grados al incentivar el
cambio de CC por e-cig; o la liberalizacion completa de to-
dos los productos sin humo como ocurre en Suecia, sin si-
quiera plantearse la prohibicion de vapeadores edulcorados
o con saborizantes como lo hacen Estados Unidos y otros
paises.

Quizas esta politica de gestion del daio por tabaquismo
ha tenido buenos resultados en Suecia hasta tal punto que
recientemente han decidido modificar los impuestos para
todos los productos relacionados con el tabaco segln el ries-
g0 que suponen para generar eventos entre la poblacion. Asi
frente al 100% con que se grava el tabaco convencional por
combustion, solo el 38% se hara sobre los productos del ta-
baco calentado, algo menos para los cigarrillos electronicos
y el 8% para el snus de nicotina. De esta forma si un indivi-
duo sueco considera que debe cambiar el CC por otro dispo-
sitivo sin humo, ademas le saldra mas barato. Algo que no
ocurre en otros lugares como Australia, donde se incremen-
taran los impuestos sobre el tabaco y derivados un 5% anual
durante los proximos 4 anos.

La FDA desde 2007 autoriza la comercializacion de los
productos derivados del tabaco, para lo que requiere de la
industria la presentacion de aplicaciones pre-marketing.
Desde 2019, tras revisar politicas de GDT asumio6 la posibili-
dad de calificacion de MRTP (Productos del Tabaco de Riesgo
Modificado) a aquellos que asi lo solicitaran, siempre que
cumplieran con estrictos criterios, ya sea por demostrar re-
duccion del riesgo o por disminucion significativa de la ex-
posicion a sustancias quimicas dafinas o potencialmente
daninas para el organismo, asumiendo en cualquier caso un
posible beneficio para la poblacion. Esta clasificacion es di-
namica y periodicamente se revisan con los datos recogidos
hasta ese momento. En la actualidad so6lo hay 4 productos
que han alcanzado esta calificacion (tabla 9.2), lo que les
permite afadir en el etiquetado frases como: “Usando este
producto en vez de cigarrillos usted se coloca con un riesgo
menor de padecer cancer bucal, enfermedad cardiaca, can-
cer de pulmon, ictus, enfisema y bronquitis cronica” o “Sl
USTED FUMA, CONSIDERE ESTO: Cambiando completamente
los cigarrillos por este producto reduce el riesgo de padecer
cancer de pulmon’3s,

También muy recientemente y tomando como modelo a
la FDA, las autoridades sanitarias de Grecia (el pais con ma-
yor prevalencia de fumadores de la UE) ha adoptado un plan
con 4 pilares: a) la promocion de la salud y creacion de una
“cultura del no fumar” que enfatice en la prevencion, espe-
cialmente entre la poblacion joven; b) la proteccion de los
no fumadores a la exposicion al humo del tabaco; ¢) el so-
porte para la cesacion del habito tabaquico incrementando

Tabla 9.2 Productos aprobados por la FDA
(Food & Drug Administration) como de riesgo modificado

- N Productos de
Cigarrillo Cigarrillo A Productos de
q aq tabaco sin humo
convencional electrénico tabaco calentado
(snus)
P Aprobado para la General snus® y 1Q0S® esta aprobado por
® )
\C"t;:ti:::;v ::::ws del ializacién. No Ce Classic la FDA en 2021 como
95% de nicotina que un evaluado como MRTP Snuff®, ambos contienen MRTP (Producto del
cigarrillo conven?ional por la FDA, por no haber tabaco y nicotina. Tabaco de Riesgo
Aﬁ:obadu por FDA en *  presentado la aplicacién, Usados en los Paises Modificado) por
pese a ser los primeros i por pi una ri
(2:;2“::‘":“21':2“0 de en salir al mercado. la FDA en 2019 y 2023 de la exposicién a
Riesgo Modificado) por Incluso se han retirado como productos MRTP  sustancias téxicas.
resintar una reduczién de la venta gran nimero  (Producto del Tabaco de  Posteriormente se
:Ia icion de de ellos por llevar Riesgo Modificado) por  aprobé otro dispositivo
tancias toxi ) ias sabori; sur i6n en el riesgo  similar, con la misma
:il:dae":al:;it:):llc:z;z::i:n o con disefios que de sufrir eventos. calificacién, en el que el
del habito tabaqui atrajeran a los Prohibidos en la Unién calentamiento del tabaco
€ habito tabaquico adolescentes Europea. se hace por induccién

Elaboracion propia.

el apoyo médico para aquellos que desean dejarlo, y d) la
evaluacion y regulacion de los nuevos productos derivados
del tabaco, bajo una estrategia de gestion del dano. Dentro
de este Ultimo y tras dos anos de evaluaciones, se acaba de
aprobar que la concentracion de sustancias toxicas prove-
nientes de la utilizacion de los PTC es menor que la derivada
del humo del CC, sin que esto suponga, por el momento,
una reduccion del riesgo para la salud, debido al contenido
en nicotina como sustancia adictiva y otras potencialmente
peligrosas.

En cualquier caso se deberian mantener unos principios
para el desarrollo de una normativa proporcionada en el
marco regulatorio:

o Los productos de gestion del dano por tabaquismo (GDT)
deberian regularse de acuerdo con su relacion riesgo po-
tencial y atributos especificos

o Regulaciones mas restrictivas se aplicarian a los produc-
tos mas daninos

» Regulaciones menos restrictivas para los productos me-
nos daninos

« Proteger a los jovenes de la iniciacion o el uso de cual-
quier producto de tabaco o nicotina

» Los productos de nicotina distintos del tabaco deberian
clasificarse y ser regulados de manera diferente a los
productos de tabaco.

« Deben establecerse y aplicarse estandares de calidad y
seguridad del producto para asegurar tanto a los organis-
mos reguladores como a los consumidores que los pro-
ductos de GDT colocados en el mercado cumplen con los
estrictos criterios apropiados de calidad y seguridad.

» Es necesario encontrar un equilibrio entre el acceso, la
innovacion y los beneficios netos para la salud publica. Si
esta categoria de productos se medicaliza, puede impedir
el acceso a los fumadores adultos, que estan dispuestos a
cambiar. Si el acceso esta completamente liberalizado,
puede resultar demasiado facil para que los consumidores
menores de edad experimenten y se puedan iniciar en el
uso de este tipo de productos. Un planteamiento mixto
quizas sea el apropiado.

Como ejemplos una compania que comercializa cigarrillos
electronicos en Estados Unidos ha sido condenada reciente-
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mente a pagar mas de 450 millones de ddlares por haber in-
centivado el uso de estos dispositivos entre los jovenes en el
pasado o la prohibicion para la venta de e-cig con saborizan-
tes edulcorados o disenos atractivos para los menores. Tam-
bién la retirada del mercado de dispositivos que no cumplen
con los estandares adecuados, al haber sido comercializados
con anterioridad a la aparicion de las normas.

Otra modalidad para reducir el riesgo de los individuos
que no han dejado de fumar son los incentivos, incluso eco-
noémicos, en un intento de hacer atractivo y menos gravosa
la cesacion del habito. En general no han demostrado efica-
cia, ya que la cesacion dura mientras se mantenga la recom-
pensa. Mas aceptacion pueden tener con la intervencion de
los seguros, utilizando la tactica del premio o la multa pare-
cen ser coste-efectiva®’. Quizas estas opciones asociadas a
un cambio de CC a productos sin humo pudieran tener mas
retencion. Algo parecido a la rebaja de impuestos que para
estos dispositivos tienen en Suecia.

Un problema serio es el de las madres que fuman durante
el embarazo. Esta demostrado el incremento de morbimor-
talidad para la madre y el feto, ademas del recién nacido.
No solo eso, sino que se pueden generar malformaciones y
complicaciones en el periparto severas que condicionaran la
vida del bebé para siempre. Incluso con bajo peso al naci-
miento ese recién nacido tendra mas riesgo de padecer en-
fermedades cardiovasculares y renales en las edades medias
de su vida. Todos los medios a nuestro alcance seran necesa-
rios, incluyendo la facilitacion de vaporizadores (e-cig)
como GDT, que para ellas parece seguro, ademas de tener
mejor perfil que los parches de nicotina®. Recientemente el
gobierno britanico se ha planteado y asi lo recogen sus guias
NICE (National Institute for Heath and Care Excellence), in-
centivar a las mujeres que fuman durante el embarazo, ya
que al parecer estudios pilotos en zonas concretas han con-
seguido buenos resultados, con un reembolso coste-efectivo
superior a 4 veces lo invertido.

En el Reino Unido también se acaba de tomar una nueva
iniciativa para ayudar a los fumadores a dejar de hacerlo,
mediante la cual se les ofrecera de manera gratuita a un
millén de fumadores (que no han conseguido dejar de fu-
mar) un “kit de inicio” de cigarrillo electronico, acompana-
do de medidas adyuvantes, con el objetivo de fomentar el
abandono del cigarrillo convencional y cambiarse a una al-
ternativa menos nociva®*. En este sentido, parece que la
tactica de la gestion del daio por tabaquismo va tomando
accion en ciertos paises.

9.5. Ayuda para la abstinencia

Ademas de la experiencia sueca en la reduccion de fumado-
res utilizando el snus y de la disminucion significativa de ven-
tas de CC en Japdn asociada al incremento de los PTC%, el
uso potencial de los cigarrillos electronicos en el ambito de la
terapia para dejar de fumar debe sopesarse frente al posible
uso cronico posterior de estos aparatos. La nicotina es el
principal componente adictivo del humo del tabaco. Aunque
otros componentes del humo del tabaco probablemente con-
tribuyen al desarrollo de la adiccion a la nicotina, es la capa-
cidad de lograr rapidos aumentos en los niveles arteriales
sistémicos a través de la absorcion pulmonar lo que hace que
fumar tabaco (y no mascarlo) sea particularmente adictivo.
La eficacia del cigarrillo electrénico para dejar de fumar ci-
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garrillos tradicionales sigue siendo un tema debatido. Se ha
comparado el cigarrillo electronico como medio para dejar
de fumar con las terapias tradicionales de reemplazo de nico-
tina (p. €j., los parches de nicotina). La tasa de abstinencia
al ano era doble entre los usuarios del cigarrillo electronico
(18%). Sin embargo, es importante senalar que de aquellos
que pudieron abstenerse de fumar, los usuarios de cigarrillo
electrénico eran mucho mas propensos a seguir utilizandolos
de forma continuada®'.

Mas recientemente una revision de la Cochrane Database
of Systematic Reviews* con 78 estudios, de los que 40 fue-
ron ensayos clinicos aleatorizados, incluyendo a mas de
22.000 individuos concluye: Hubo una certeza alta de que
las tasas de abandono del tabaco fueron mas altas en las
personas asignadas al azar a cigarrillos electrdnicos con ni-
cotina que en las asignadas al azar a la terapia de reem-
plazo de nicotina, sin diferencias en los eventos adversos.
En términos absolutos, esto podria traducirse en cuatro
abandonos adicionales por cada 100. También hubo certeza
en mayor cesacion con los e-cig + nicotina que con los e-cig
sin nicotina. Comparado con la terapia conductual o la falta
de apoyo, se observo un abandono del tabaco superior y
significativo en los individuos que fumaban e-cig con nicoti-
na. En este caso estos tuvieron mas eventos adversos leves.
Esto supone que de cada 100 sujetos que usan e-cig con ni-
cotina para dejar de fumar, entre 8-12 lo consiguen al me-
nos a 6 meses.

9.6. Los productos sin humo no son inocuos

Los aerosoles de estos dispositivos contienen nicotina, pro-
pilenglicol, glicerina vegetal, saborizantes, estabilizantes,
humectantes, compuestos carbonilos ademas de algunos
metales. Ademas de los efectos de la nicotina y aunque la
mayoria de estas sustancias se han considerado seguras, la
inhalacion de estos aerosoles puede producir inflamacion® y
estrés oxidativo, sobre todo en adolescentes*. Si bien en
menor grado que el provocado por el humo proveniente del
CC. Aun asi, podria incrementar el riesgo de una posible
afectacion pulmonar crénica.

Entre 2019 y 2020 al menos 3.000 personas consumidoras
de e-cig tuvieron ingresos hospitalarios con patologia pul-
monar por lo que ahora se conoce como EVALI (e-cigarette,
or vaping, product use-associated lung injury)®. La mayor
parte de los afectados habian usado los cigarrillos electroni-
cos para fumar cannabis o dispositivos no oficiales de tabaco
para el vapeo y que contenian acetato de vitamina E, un
aditivo asociado a este tipo de lesion pulmonar, utilizado en
los productos ilicitos de vapeo de cannabis para promover el
metabolismo del tetrahidrocannabinol“. Posteriormente
han seguido apareciendo algunos casos similares con el de-
nominador comun de utilizar los vapeadores para el consu-
mo de cannabis.

No hay que olvidar que cuando se exhala un aerosol, las
personas cercanas lo pueden inhalar por lo que no se evita
la posibilidad de ser fumador pasivo, aunque se reduzca
considerablemente. Del mismo modo, en estos ambientes,
se puede entrar en contacto con particulas nocivas deposi-
tadas en las superficies, lo que en inglés se denomina “fu-
mador de tercera mano”.

En cuanto al snus, se han descrito periodontitis, gingivi-
tis, decoloracion de los dientes y modificaciones en la ma-
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crobiota intestinal, sin que hasta el momento se hayan
comunicado incrementos en los canceres bucales, de laringe
o pulmonares.

Existe controversia a la hora de mantener diferentes posi-
cionamientos en relacion con los potenciales riesgos o benefi-
cios que pudieran tener estos productos. Esto significa que, a
pesar de la evidencia que poco a poco se va acumulando para
la gestion del dano, no hay que bajar la guardia y se precisan
mas estudios, utilizando modelos humanos y animales, para
determinar los efectos pulmonares y cardiovasculares agudos y
crénicos de los constituyentes del liquido de cigarrillos calen-
tado y en aerosol. Asi como los efectos de la exposicion a largo
plazo a los e-cig y PTC en personas con enfermedades pulmo-
nares o cardiovasculares preexistentes, con los efectos depen-
dientes de la edad en el uso a largo plazo.

Es también de vital importancia investigar los patrones
de su consumo entre los jovenes, factores motivadores (in-
cluidos los psicosociales) y las implicaciones de este consu-
mo a una edad temprana para intentar evitar por todos los
medios que la juventud se introduzca en este habito. No
cabe duda de que puede tener un gran impacto entre la
poblacion fumadora el evaluar la eficacia de los cigarrillos
electronicos y PTC para promover el abandono de los pro-
ductos de tabaco y disminuir el dafio cardiopulmonar debido
al consumo de cigarrillos combustibles.

Asimismo se debera realizar una valoracion de riesgos
para la salud de la poblacion, con la vigilancia del uso de e-
cigy PTC, asi como llevar a cabo estudios sobre como las
politicas emergentes influyen en el uso, la aceptacién y el
abandono de productos combustibles y de otros sin humo
(fig. 9.8).

Por Gltimo, debe considerarse el impacto ambiental de
los vaporizadores y en particular los desechables, que se
han vuelto tan populares entre los jovenes. En Gran Bretaina
cada semana se desechan 1,3 millones de cigarrillos electroé-
nicos desechables. Esto puede acumular varias toneladas de
litio al afo, equivalente a las baterias de unos 1.200 vehicu-
los eléctricos.

Como corolario podemos decir que conocemos el riesgo
que para su salud tienen los individuos fumadores. La ausen-
cia de este riesgo no existe para ellos, a no ser que transcu-
rran afios habiendo dejado el habito. Nuestro objetivo es
eliminarlo. Sin embargo, el resultado en muchas ocasiones

Datos epidemiolégicos

A

Punto de
intervencién

Riesgo de

Figura 9.8 Efecto potencial de la gestion del dano por taba-
quismo. Adaptado de referencia 48.

es desalentador. Para estos sujetos que no quieren o no pue-
den dejar de fumar, una nueva estrategia de gestion del
dano por tabaquismo se va abriendo camino, con la inten-
cion de, al menos, reducir la exposicion a toxicos, el riesgo
e incluso ayudar a la cesacion. La transicion del cigarrillo
por combustion a los productos sin humo parece ser un nue-
vo objetivo que trasciende del ambito individual para ser
adoptado colectivamente, incluso por instituciones guber-
namentales. Aunque no exentos de riesgo, estos productos
podrian reducirlo de forma eficaz al compararlos con el ge-
nerado por el humo del tabaco convencional.

Quizas se podrian anadir unas recomendaciones para
guiar al individuo que no consigue dejar de fumar:

« lIdentificar lo antes posible a la poblacion diana

o Comprender la naturaleza adictiva del tabaquismo

« Si es preciso implementar el modelo de gestion de dafos
por el tabaquismo

« Consensuar posibles estrategias libres de humo de forma
individualizada

» No olvidar nunca que la mejor estrategia es la cesacion
del habito

Por ultimo, parece que el cigarrillo convencional esta lla-
mado a desaparecer con el tiempo. Aunque los intereses ge-
nerales de los diferentes actores (usuarios, poblacion
general, servicios de salud, investigadores, industria taba-
calera, gobiernos, etc.) puedan ser divergentes, quizas se
deberia encontrar un acuerdo de minimos en el que el bene-
ficiado sea el individuo (y por ende la sociedad), aunando
esfuerzos en este sentido.

9.7. Conclusiones

1. Para los individuos que no consiguen dejar de fumar, una
estrategia basada en la gestion del dano por tabaquismo
y apoyada por la ausencia de combustion con el cambio
total a productos sin humo, podria ser una alternativa
menos peligrosa para su salud que seguir fumando.
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