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Esta revision provee una actualizacion de la informa-
cion cientifica mas reciente sobre el papel del consu-
mo de tabaco (CT) en el desarrollo y progresion de
las complicaciones cronicas en los pacientes diabéti-
cos. El mecanismo exacto a través del cual el CT in-
crementa el dafio microvascular y macrovascular no
es completamente comprendido. Sin embargo, existe
numerosa evidencia que demuestra que el CT en pa-
cientes diabéticos esta claramente asociado con la
aceleracion y un peor prondstico de estas complica-
ciones y ademds hay evidencia consistente que de-
muestra el beneficio precoz que se obtiene con la
cesacion del CT en pacientes diabéticos. Por tanto en
cada visita clinica el CT debe de ser valorado en to-
dos los pacientes con diabetes mellitus y debe reali-
zarse un esfuerzo para prevenir la iniciacion de este
habito, asi como ofrecer programas de ayuda al pa-
ciente diabético para que abandone el CT. Nosotros
esperamos que esta revision ponga sobre aviso al
médico sobre la necesidad de incrementar tanto la
frecuencia del consejo antitabaco como el tratamien-
to del tabaquismo en esta poblacion.
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Relevance of smoking in the development
of vascular damage in diabetes mellitus

This review article provides an update of recent
scientific information on the role of cigarette smo-
king in the development and progression of chronic
complications in diabetic patients. The exact mecha-
nism in which cigarette smoking enhances the micro-
vascular and macrovascular damage has not yet been
completely elucidated but there is overwhelming evi-
dence demonstrating that cigarette smoking in diabe-
tic patients is clearly and strongly associated with the
acceleration and bad prognosis of these complica-
tions. There is also consistent evidence demonstra-
ting the prompt benefit that occurs on smoking ces-
sation in diabetic patients. Therefore the status of
smoking in all diabetic patients should be assessed
on each clinical visit, and efforts should be made to
prevent patients to starting smoking and programmes
should be provided to help diabetic smokers to give
up smoking. We hope that this article will alert physi-
cians of the clear need to increase both the fre-
quency of smoking cessation advice and smoking
treatment in this population.

Key words: Smoking, diabetes mellitus, diabetic
nephropathy, macrovascular disease.

Introduccion

Los efectos adversos del consumo de tabaco
(CT) sobre la salud son en general aceptados y
particularmente han sido bien documentados
en personas con diabetes mellitus (DM). Existen
numerosas evidencias clinicas y epidemiol6gi-
cas de que el CT estd asociado con el desarro-
llo y progresion de las complicaciones macro-
vasculares y microvasculares en pacientes con
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DM y actualmente también hay datos que han
demostrado la eficacia del cese del habito taba-
quico en la reduccién de la morbilidad y mor-
talidad de estas complicaciones.

Segun datos publicados en 1998, entre la pobla-
cion general de Cataluna el 37,5% de los indi-
viduos de 15-64 anos son fumadores, siendo
un 44,4% de ellos varones y un 30,7 %
mujeres'. Dada la frecuente relacién con el
personal sanitario y el mayor riesgo para las
complicaciones que tiene la poblacién diabéti-
ca, cabria esperar que el CT fuera menor entre
estos pacientes, pero ésta no es la realidad,Ja
que en la poblacién con DM la prevalencia del
CT es muy similar a la de la poblacién no dia-
bética. En la poblacién espafiola con DM, en el
estudio Diamante se objetivd, sobre un total de
1.882 pacientes con DM tipo 1, que un 55,2%
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eran fumadores (activos + ex fumadores)®. Estos
resultados estan en concordancia con otros es-
tudios que reportan una prevalencia de fuma-
dores similar entre individuos con o sin DM* “.
En 1995, en Australia se analizd en una amplia
muestra poblacional constituida por 9.402 suje-
tos la prevalencia del CT entre individuos ma-
yores de 15 afos con o sin diabetes; se observo
un porcentaje similar de fumadores en los 2 gru-
Bos, pero cuando se estratifico por la edad hu-
o una mas alta prevalencia de fumadores dia-
béticos menores de 40 anos (55%) en relacién
a los sujetos del grupo sin diabetes (32 %)’. En-
tre los individuos adolescentes (<15 afos) con
DM tipo 1 la iorevalencia del CT reportada fue
entre 7%-9%"°, pero muy probablemente esta
prevalencia puede estar infravalorada por la
ocultacién del CT en este grupo poblacional,
por tanto en estos casos es recomendable utili-
zar marcadores objetivos del CT (cotinina) para
establecer la verdadera prevalencia de fumado-
res activos. Al igual que en poblacién de ado-
lescentes no diabéticos, el CT también esta en
aumento entre los adolescentes diabéticos, des-
tacando que el diagnéstico de la enfermedad
no actia como fuerza disuasoria para prevenir
el inicio del CT”.
La prevalencia del CT en pacientes con DM se
ha establecido que disminuye con la edad y la
evolucién de la enfermedad probablemente de-
bido al incremento de mortalidad asociada con
la combinacién de DM y CT. Diferentes estu-
dios han contribuido para caracterizar al tipico
paciente diabético fumador, que se identifica
por tener un peor control metabdlico, tener
un menor conocimiento acerca de la diabetes y un
menor cumplimiento cuando se los compara
con poblacién diabética no fumadora®'’. Es,
por tanto, el CT un factor de riesgo modificable
en donde la prevencién y su abandono debe ser
incluido como un componente del control cli-
nico de la DM.
A pesar del efecto deletéreo bien documentado
del CT, su uso contintia siendo muy habitual. El
rincipal problema es que produce adiccion y
a nicotina ha sido identificada como la sustan-
cia presente en el humo de tabaco que causa
esta adiccion. La combustion del cigarrillo pro-
duce la liberacién de nicotina, que sélo tarda
7 segundos en alcanzar el cerebro, iniciando
efectos euforizantes, sedativos y ansioliticos
asociados con procesos neurohormonales que
actuaran en conjunto para producir la adiccién
a la nicotina. Por otro lado, las circunstancias
diarias, actividades y emociones placenteras a
los cuales el CT estd asociado contribuyen a que
la deshabituacién de este hébito sea dificil'" 1.
El efecto perjudicial del tabaquismo no es ex-
clusivamente por efecto de la nicotina, ya que
el humo del tabaco producto de la combustion

del cigarrillo es una mezcla compleja de sus-
tancias quimicas que incluye no solamente ni-
cotina, sino también otras sustancias potenciales
toxicas, como el mondxido de carbono, sustan-
cias oxidantes (6xidos de nitrégeno, carbono,
cadmio, radicales toxicos de oxigeno), fenoles y
alquitranes. Sin embargo, la nicotina es la sus-
tancia cuyo efecto se ha estudiado en mas pro-
fundidad.

Efecto del consumo de tabaco sobre
las complicaciones microvasculares
(nefropatia y retinopatia) de la DM

Numerosos estudios han valorado los efectos
adversos del CT sobre la nefropatia diabética
(ND) y han establecido que el CT es mas preva-
lente entre los diabéticos con ND (microalbumi-
nuria o proteinuria). Mihlhauser et al confirma-
ron una mayor prevalencia de macroproteinuria
entre diabéticos tipo 1 fumadores (19,3 %)
cuando se los comparé con un grupo de diabé-
ticos no fumadores, de similar edad, sexo y du-
racion de diabetes (8,3 %)°. En pacientes con DM
tipo 2 una situacién similar ha sido reportada por
Ikeda et al con una prevalencia de fumadores en-
tre los grupos de pacientes con normoalbuminu-
ria, microalbuminuria (MIC) y macroalbumi-
nuria del 45%, 73% y 76%, respectivamente'’.
Varios estudios han Jemostrado también que el
CT incrementa el riesgo de MIC. En un estudio
observacional con un periodo de seguimiento
de 4 afnos, en 148 pacientes con DM tipo 1 nor-
moalbumindricos y normotensos se establecié
que el mal control metabdlico, la elevacion
Erecoz de la presién arterial (PA) y el CT esta-
an implicados en el desarrollo de MIC' persis-
tente. Por otro lado, Chase et al en un grupo de
359 pacientes con DM tipo 1 mostraron que la
prevalencia de MIC fue 2,8 veces mayor en fu-
madores que en no fumadores, incluso cuando
se controlo para posibles factores de confusion,
como niveles elevados de hemoglobina glica-
da'. Otros estudios en pacientes con DM tipo 2
también han confirmado estos datos. En un es-
tudio prospectivo de 9 afos de seguimiento de
108 pacientes con DM tipo 2 se establecié que
el CT era un factor de riesgo independiente pa-
ra la progresion de mormoalbuminuria a MIC'™.
De forma similar Mattock et al en un estudio de
100 pacientes con DM tipo 2 y normoalbuminu-
ria a? inicio del estudio establecié a los 7 afos
de seguimiento un 29 % de incidencia de MIC,
confirmando al CT como un factor de riesgo in-
dependiente para el desarrollo de MIC".
El CT también se ha asociado a una disminu-
cién del intervalo de tiempo entre el inicio de
la diabetes y el inicio de albuminuria y protei-
nuria. Stegmayer et al en 34 pacientes con DM
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y ND demostraron que el periodo de tiempo (en
anos) entre el inicio de la DM y el desarrollo de
albuminuria persistente era menor si eran fuma-
dores'®.

Varios estudios prospectivos han demostrado
que el CT acelera la progresion de la ND, es de-
cir, la progresién desde MIC hasta proteinuria
(ND establecida). En un estudio de 93 pacientes
con DM tipo 1 y ND seguidos durante 1 afo
mostré que la proporcién de pacientes con pro-
gresién de la ND (definida por un incremento
de la proteinuria o disminucién del aclaramien-
to de creatinina) fue mayor en fumadores que
en no fumadores'®. Asimismo, en otro estudio
de 359 pacientes con DM tipo 1 con un segui-
miento medio de 2,4 afos demostr6 que la ex-
crecién de albimina urinaria era mds probable
que se incrementara en fumadores que en no
fumadores'. En pacientes con DM tipo 2, Bie-
senbach et al objetivaron que la disminucién
del aclaramiento de creatinina en 16 pacientes
con DM tipo 2 fumadores era significativamente
mayor cuando se los comparé con el grupo de
20 pacientes diabéticos no fumadores. Por tanto
este estudio demostré que el CT aceleraba la pro-
gresion de la ND en pacientes con DM tipo 2%.
El CT también se ha mostrado que acelera la
progresion desde ND hasta enfermedad renal
terminal (ERT). En un estudio prospectivo de
7 anos, con 32 pacientes con DM tipo 1y 2y ND,
seguidos desde la fase de proteinuria con acla-
ramiento de creatinina normal hasta el desarro-
[lo de ERT, se observo que la disminucion del
filtrado glomerular (FG) fue mayor en los fuma-
dores y ademas el analisis de regresién mdltiple
confirmé que el CT fue un factor de riesgo inde-
pendiente para la progresion de la ND*'. Un re-
sultado similar fue reportado por Stegmayr et al,
donde hubo un incremento del riesgo (22 ve-
ces) de que pacientes con DM y ND desarrolla-
ran ERT si eran fumadores®.

Todos estos estudios consideran el CT como un
factor de riesgo independiente para el desarro-
llo y progresion acelerada de la ND. Los meca-
nismos a través de los cuales el CT ejerce sus
efectos adversos sobre la funcién renal en el
DM no han sido aclarados. El CT puede incidir
sobre la PA, la hemodindmica renal y el estrés
oxidativo, factores todos ellos que pueden estar
involucrados en la patogenia de la ND. Clasica-
mente se acepta que el fumar, tanto en la pobla-
cion general como en pacientes con DM, tiene
un efecto presor agudo transitorio producido
por el efecto simpaticomimético de la nicotina
con liberacion de catecolaminas, cortisol, al-
dosterona que afectan la PA y la frecuencia car-
diaca (FC)**, pero de forma paraddjica a este
efecto agudo en la poblacién general numero-
sos estudios epidemiolégicos han demostrado
que crénicamente la PA es mas baja en fumado-
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res que en no fumadores y, por tanto, el fumar
no seria un factor de riesgo a través de la eleva-
cién de la PA*. Pero esto no es asi para pacien-
tes con DM como fue demostrado por varios
autores, ya que mediante la monitorizaciéon am-
bulatoria de la PA durante 24 horas se ha obser-
vado una significativamente mds alta PA media
de 24 horas®® y la ausencia de la disminucién
de la PA nocturna en fumadores diabéticos”.
Estos autores hipotetizan que esta disociacion
de los efectos del tabaco entre individuos dia-
béticos y no diabéticos sea debido a que el in-
cremento normal del tono vagal nocturno es
menor en los pacientes con DM, manteniendo
una actividad simpatica sostenida, y que este
imbalance prevenga o enmascare el efecto hi-
potensivo en los pacientes con DM. Es por to-
dos conocido la importancia de la PA en la evo-
lucién de la enfermedad renal, donde incluso
minimos incrementos en la PA afectardn la pro-
gresion de la ND.

La nicotina tiene varios efectos conocidos sobre
la hemodinamica renal. A nivel experimental la
nicotina infundida dentro de la arteria renal
produce un incremento del FG, excrecion de
sodio, cloro y orina, y este efecto se demostrd
que era mediado por la liberacién de catecola-
minas®®. El evento inicial en la ND es la hiperfil-
tracion glomerular; Ekberg et al reportaron en
diabéticos insulinodependientes una mayor pre-
valencia de hiperfiltracion glomerular (41 %
frente al 18%) en fumadores cuando se los
comparé con no fumadores; asimismo demos-
traron que el FG estaba directamente relaciona-
do con la magnitud del CT*°. El incremento de
FG inducido por el fumar podria desempefar
un papel en la patogenia de la hiperfiltracion
glomerular y actuar asi como potencial media-
dor de la progresion de la ND.

En la DM existe un incremento en la formacion
de radicales libres de oxigeno y el humo del ta-
baco es conocido que contiene numerosos oxi-
dantes. Se ha reportado que en los pacientes
con DM fumadores existen unos niveles incre-
mentados de productos derivados de la peroxi-
dacion lipidica®® y recientemente se ha hipoteti-
zado que parte del efecto adverso del CT en la
ND podria producirse mediante el dafio oxidati-
vo a nivel glomerular o de promoverse la sinte-
sis de factores involucrados en el desarrollo de
la ND. El factor beta de transformacién del cre-
cimiento (TGFB1) es una citoquina profibroge-
nética y existe numerosa evidencia de su impor-
tancia como mediador de la hipertrofia renal y
de la expansion de la matriz extracelular en la
ND. Esmatjes et al demostraron una asociacién
entre el CT y los niveles incrementados del
TGFB1 en pacientes con DM, sugiriendo que el
CT podria ampliar el efecto de la hiperglucemia
sobre la produccion del TGFB1, lo que explica-



REVISIONES

ria la mayor prevalencia de ND en pacientes
con DM fumadores®'.

En cuanto a la retinopatia diabética (RD), la rela-
cion del CT con su desarrollo es menos definida
que para la ND; sin embargo, existe informacion
valida de una peor evolucion de la RD en diabé-
ticos fumadores® "°. Se ha hipotetizado que el CT
disminuye el flujo sanguineo a nivel de la retina,
creando un ambiente hipéxico (isquémico), que
a su vez es el principal estimulo para la sintesis
del factor de crecimiento del endotelio vascular
(VEGF) responsable de la neoang}iogénesis que
se observa en la RD proliferativa®® **.

Efecto del consumo de tabaco
sobre las complicaciones
macrovasculares de la DM

La prevalencia de enfermedad cardiovascular
(CV) es 3 veces mayor en pacientes con DM** >
y se ha demostrado que el CT representa un
tactor aditivo en el incremento de la morbilidad

mortalidad prematura de origen CV en la po-

lacion diabética. En el estudio Wisconsin so-
bre 996 pacientes con DM tipo 1y 1.370 pa-
cientes con DM tipo 2 el riesgo de mortalidad
fue mayor en pacientes fumadores (incluyendo
ex fumadores) cuando se los compar6 con no
fumadores (2,4 y 1,6 en pacientes con DM tipo 1
y 2 respectivamente)’®. En el Multiple Risk Fac-
tor Intervention Trial (MRFIT) el CT también se
mostré como un factor de riesgo independiente
ara mortalidad en el varén con o sin DM, pero
a evolucion y el pronéstico en pacientes fuma-
dores con DM fue desfavorable, por lo que la
mortalidad al final fue mas elevada en estos pa-
cientes’’; en este estudio también se evidencié
la relacion del incremento de la mortalidad CV
en relacién con la magnitud del CT (fig. 1). De
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Fig. 1. Mortalidad cardiovascular en relacion a cigarri-
llos/dia en varones con y sin diabetes mellitus tipo 2. Estu-
dio MRFITY,

la misma manera, Hanefeld et al en el Diabetes
Intervention Study (DIS) en 1.139 pacientes con
DM tipo 2, con un seguimiento de 11 afos, esta-
bleci6 en el analisis multivariado que el CT era
un factor de riesgo independiente para infarto de
miocardio y muerte de origen cardiovascular’®.
Resultados muy similares fueron reportados tam-
bién por Moy et al en el estudio Pittsburg sobre
un total de 548 pacientes con DM tipo1 durante
un periodo de seguimiento de 6 anos™.

La presencia de ND incrementa el riesgo de
mortalidad CV en pacientes con DM***', pero
esta mortalidad a su vez es mayor en pacientes
con ND fumadores como fue demostrado por Bie-
senbach et al en un estudio prospectivo (5 anos)
con 52 pacientes que requirieron hemodialisis
por ND, en donde hubo un significativo incre-
mento de mortalidad CV en los pacientes fuma-
dores cuando se compara con los no fumado-
res (80% frente al 68%, respectivamente)*’;
resultados similares fueron también reportados
por Stegmayer et al en un estudio de 34 pacien-
tes con DM tipo 1y 2 e insuficiencia renal ter-
minal secundaria a ND*.

Algunos de los mecanismos implicados en el
incremento de la enfermedad CV en los pa-
cientes con DM han podido ser relacionados
de forma directa con ciertos componentes del
humo del tabaco (monéxido de carbono, nico-
tina y sustancias oxidantes). Se ha descrito un
efecto adverso del CT sobre los lipidos en pa-
cientes con DM, produciendo un perfil aterogé-
nico, que se caracteriza por niveles elevados de
VLDL, triglicéridos y disminucién de HDL*.
Hoy dia estd cada vez mas claro que el estrés
oxidativo es el factor mds importante en la pa-
togenia de las complicaciones vasculares aso-
ciadas a la DM*. Recientemente se ha hipoteti-
zado que el CT ejerce su efecto deletéreo sobre
el sistema CV a través del incremento del estrés
oxidativo, ya que se ha documentado que nive-
les elevados de oxidantes en la fase gaseosa del
humo del tabaco incrementan la peroxidacién
lipidica y reducen los niveles plasmaticos de
enzimas antioxidantes. Zoppini et al reportaron
niveles incrementados de malondialdehido
(MDA), que es un producto de la peroxidacion
lipidica, en un grupo de pacientes con DM tipo
1 fumadores cuando se los comparé con pa-
cientes con DM tipo 1 no fumadores, lo que
sugiere un incremento del estrés oxidativo por
el CT.

Se ha reportado ademds que los radicales t6xi-
cos de la fase gaseosa del tabaco disminuyen la
sintesis endotelial de 6xido nitrico, causando
dafo en la relajacion dependiente del endote-
lio en las arterias, que es el primer signo clinico
de disfuncién endotelial y que explicaria la ar-
terioesclerosis acelerada que se observa en pa-
cientes con DM fumadores*> *°.
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El efecto hemodindamico del CT estd mediado
por la nicotina a nivel cardiovascular. La nicoti-
na incrementa de forma aguda la FC y la PA
or activar el sistema nervioso simpatico y la li-
Eeracién de catecolaminas, con el efecto perju-
dicial conocido del incremento de la PA sobre
el desarrollo de enfermedad CV en los pacien-
tes con DM*» >4,
También se ha reportado en pacientes con DM
que el CT produce un estado trombogénico.
Este se caracteriza por una hipercoagulabilidad
y mayor agregabilidad plaquetaria producida
por la disminucién de la produccién de posta-
ciclina® .
El CT se ha asociado con el incremento de mo-
léculas de adhesion, principalmente moléculas
de adhesion intercelular T (ICAMT), que son
consideradas marcadores de disfuncién endote-
lial y de mayor riesgo de enfermedad CV. En
pacientes con DM se han reportado niveles ele-
vados de moléculas de adhesion cuando se los
compara con individuos no diabéticos, y esta
diferencia es ain mayor cuando los pacientes
diabéticos son fumadores®.
Con los datos expuestos se establece el CT co-
mo un factor de riesgo claramente asociado
con el desarrollo y progresion de las complica-
ciones macrovasculares y microvasculares en
pacientes con DM, y son razones suficientes
ara aconsejar el cese del CT en un intento de
Eeneﬁciar la salud en estos pacientes.

Deshabituacién tabaquica

Varios estudios prospectivos han demostrado el
beneficio del cese del CT en pacientes con
DM. Yudkin et al calcularon el beneficio tedri-
co de diferentes abordajes para reducir los fac-
tores de riesgo CV basados en los datos de
mortalidad que se obtuvieron del estudio
MRIFT’; este autor estableci6 que el dejar de
fumar en pacientes varones con DM proﬂonga-
ria la expectativa de vida aproximadamente
3 afos, y concluyé que el cese del CT es la in-
tervencion mas coste-efectiva en la DM*°. En
otro estudio prospectivo de 359 pacientes con
DM tipo 1, en donde hubo 28 pacientes clasifi-
cados como ex fumadores durante el estudio,
se detectd en el 20% de estos pacientes una re-
duccién de la excrecion de albdmina urinaria
durante el seguimiento de 2,4 anos, sugiriendo
un efecto beneficioso del cese del CT™. Steg-
mayr et al reportaron en un grupo de 34 pa-
cientes con ERT que la mortalidad al afio de al-
canzar la ERT fue significativamente menor en
ex fumadores que en fumadores®.

Todos estos resultados sugieren que los benefi-
cios del cese del CT en pacientes con DM son
ostensibles, e indican la necesidad de interven-
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ciones efectivas para lograr el abandono del CT
en estos pacientes. La Asociacion Americana
de Diabetes (ADA)’' ha facilitado unas guias
para la inclusién de la prevencion y el abando-
no del CT como un componente importante del
control clinico de la DM (tabla 1). En la realiza-
cién de la historia clinica es obligada la investi-
gacion del CT, ya que con muy pocas preguntas
el médico puede obtener de manera rapida y
sencilla mucha informacién acerca de llgs ca-
racteristicas del tabaquismo de su paciente, in-
cluyendo sobre todo el nivel de dependencia a
la nicotina, la identificacién de situaciones que
puedan dificultar el abandono de tabaco o con-
ducir a una recaida. El tratamiento del tabaquis-
mo se basa en 2 actuaciones: consejo antitaba-
co y tratamiento farmacolégico. Los pacientes
con DM deben ser aconsejados por todos los
profesionales de la salud para que no inicien el
CT, este consejo debe de ser breve, amigable,
serio, pero sobre todo personalizado, remar-
cando los efectos adversos del CT sobre su en-
fermedad y el beneficio que obtendrd con su
abandono. Al igual que en la poblacién de fu-
madores no diabética, la mayor parte de los pa-
cientes fumadores con DM consiguen abando-
nar el tabaco por si solos o con alguna minima
ayuda por parte de su médico. Existen otros en
los que este tipo de intervenciones minimas no

TABLA 1
Recomendaciones de la Asociacion Americana
de Diabetes (ADA) para la diabetes mellitus
y el consumo de tabaco®'

Evaluacion del consumo de tabaco

En todos los pacientes con DM y en cada visita
clinica se debe documentar en la historia
el CT.

Consejo para la prevencion y el abandono del CT

Todos los profesiones de la salud deben realizar
un consejo antitabaco en los pacientes con
DM. Este consejo debe ser sistematico,
repetitivo, para prevenir el inicio del CT, sobre
todo en ninos y adolescentes con DM.

Entre los fumadores, el consejo para el
abandono del CT debe ser integrado en la

ractica médica/educativa. En cada visita se
es debe preguntar si desean dejar de fumar.

Si la respuesta es no: se debe resaltar el
riesgo de mantener el habito y los
beneficios que obtendria con su
abandono.

Si la respuesta es si: reforzar la decision
del cese del CT, fijar un dia para el cese
del tabaco e informarle de la terapia
actual disponible para ayuda en el
abandono del CT.

DM: diabetes mellitus; CT: consumo de tabaco.
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son efectivas y por tanto seran individuos que
necesiten recibir un tratamiento especializado
de su tabaquismo. A estos pacientes se les debe
informar del tratamiento actual disponible para
la deshabituacién del CT: la terapia sustitutiva
con nicotina (parches, chicles, inhalador o spray
nasal), y el bupropién (terapia no nicotinica),
ya que este tratamiento puede utilizarse am-
liamente en los pacientes con DM para cubrir
a dependencia a la nicotina que estos indivi-
duos padecen. Ademds, el médico debe ser
consciente de situaciones especiales en los pa-
cientes con DM, que pueden afectar el éxito
del abandono, como el incremento de la inges-
ta calo’ricag/ la ganancia ponderal; sin embar-
go, el beneficio del abandono del habito supe-
ra con creces los inconvenientes que pudieran
derivarse, por lo que estas situaciones no deben
ser utilizadas como argumento para no intentar
abandonar el CT.
Existe escasa informacién acerca del tratamien-
to del tabaquismo en pacientes con DM, pero
recientemente Canga et al han publicado los
resultados de un programa de deshabituacion
tabdquica en 280 pacientes diabéticos fumado-
res, comparando un programa de intervencién
frente a manejo habitual, en el cese del CT en
pacientes con DM. Este estudio incluyé visitas
de seguimiento, contacto a través del teléfono y
por cartas, asi como verificacion de la cesacion
del CT reportada (cotinina). A los 6 meses de
seguimiento el porcentaje de cesacion fue del
17% en el grupo de intervencién y del 2,3% en
el otro grupo, confirmando la eficacia de un
programa de intervencion estructurado en la
cesacion del CT en pacientes con DM,
En resumen, el CT se asocia con el desarrollo
precoz y un peor pronéstico de las complica-
ciones microvasculares en los pacientes con
DM. Actualmente existe evidencia del benefi-
cio del abandono del CT sobre la morbimortali-
dad en estos pacientes. Por tanto, nuestros es-
fuerzos deben ser intensos de cara a prevenir el
inicio del CT y promover su abandono. El con-
sejo antitabaco debe de estar integrado en la
practica médica/educativa y ademas se deberan
proporcionar programas estructurados que ayu-
den al paciente con DM al abandono del CT,
ya que el cese del CT es la medida mds coste-
efectiva en la DM.
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