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La hipertension arterial (HTA) y el tabaquismo son
dos condiciones crénicas altamente prevalentes,
afectando a mas del 30 % de la poblacion adulta, ca-
da una de ellas por separado y hasta al 5% como
minimo su asociacion.

B riesgo cardiovascular derivado de su existencia es
muy elevado, siendo la HTA el principal factor de
riesgo en la mayoria de paises del mundo y el taba-
quismo la principal causa de muerte evitable. De
ello se deriva un altismo coste sanitario y social.

Los diversos componentes del tabaco y del humo del
tabaco actuan a distintos niveles del organismo, ori-
ginando alteraciones fisiopatoldgicas que explican
las complicaciones derivadas, mayormente la acele-
racioén del proceso arterioscleroso y las alteraciones
vasculares y endoteliales observadas en el fumador,
la propia elevacion tensional, las alteraciones hemo-
rreolégicas y del sistema de coagulacion y diversas
alteraciones endocrinas hemodinamicas. Todas ellas
subyacen en el desencadenamiento de la enferme-
dad coronaria y cerebrovascular, las dos principales
complicaciones cardiovasculares de la HTA poten-
ciadas por el tabaquismo.

H tratamiento del hipertenso fumador no difiere sus-
tancialmente del hipertenso en general; la unica es-
pecificidad estriba en la necesidad de estimularle a
abandonar el habito tabaquico y ayudarle en su con-
secucion, utilizando las estrategias de soporte psico-
I6gico y los farmacos actualmente disponibles (diver-
sas modalidades de reemplazamiento nicotinico y
bupropion esencialmente).
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Tabacco, blood pressure and
cardiovascular risk

Arterial hypertension and nicotine abuse are two
highly prevalent chronic conditions. Each condition
alone affects more than 30 % of the adult population,
and at least 5 % when considered in association with
one another.

The cardiovascular risks which result are very high,
with arterial hypertension being the principal risk
factor in most countries, and nicotine abuse being
the principal cause of avoidable death. It also ac-
counts for high health care and social costs.

The diverse components of tobacco and tobacco smo-
ke act at different physiological levels, producing pa-
thophysiological alterations which account for the
complications which arise. These principally include
acceleration of the atheroschlerotic process, vascular
and endothelial alterations observed in smokers, blood
pressure elevation, hemorrheologic abnormalities,
coagulation abnormalities and various hemodynamic
endocrine abnormalities. All of these originate in the
triggering of coronary and cerebrovascular disease,
both being principal cardiovascular complications of
a n
arterial hypertension aggravated by nicotine abuse.
The treatment of hypertensive smokers does not
substantially differ from that of hypertensive patients,
in general. It does so only in the need for encoura-
ging the patient to quit the habit of smoking, and hel-
ping them in achieving such o goal through the use
of psychological support strategies and currently
available drugs (essentially, various forms of nicotine
replacement and buproprion).

Key words: nicotine abuse, arterial pressure, arterial
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Tabaquismo e hipertension
a nivel poblacional

Tabaquismo e hipertension arterial (HTA) consti-
tuyen dos de los factores de riesgo cardiovascu-
lar principales, identificados desde los primeros
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estudios poblacionales prospectivos en todo el
mundo. Y alo largo de los més de 25 afos trans-
curridos su relevancia se ha mantenido intacta,
habiéndose descrito, incluso, un creciente im-
pacto del habito tabaquico en funcién de la
informacidn proporcionada por los abundantes
estudios epidemiologicos, clinicosy experimen-
tales que se han ido realizando en las ultimas
décadas.

La prevalencia del tabaquismo en todo el mun-
do se sitta alrededor del 30 % (47 % en varo-
nesy 12 % en mujeres); alrededor del 35 % en
Europa (46 % y 26 %); y alrededor del 36 % en
Esparia (45% y 27 %)'. Como es bien sabido, la
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tendencia descrita en la practica totalidad de
paises desarrollados, Espana incluida?, es la del
incremento progresivo de la prevalencia del
hébito entre las mujeres, especialmente las mu-
jeres jovenes (entre 18-25 anos) y el descenso
mas 0 menos aparente entre los varones, 1o que
condiciona una relativa estabilidad, con ten-
dencia a la baja, de las tasas de prevalencia en
la poblacién general en conjunto. Asimismo se
viene describiendo, aunque no de manera uni-
forme, un acortamiento de la edad de primer
contacto con el habito, que en nuestro pais se
sitla alrededor de los 11-13 afios’. Y, por otra
parte, en muchos paises de Europa se da la pa-
radoja de que los profesionales sanitarios, muy
especialmente los médicos y las enfermeras son
fumadores en mayor proporcién que la pobla-
cion general como ha venido ocurriendo en Es-
pana hasta muy recientemente®.

Por lo que se refiere a la prevalencia de HTA,
tomando los criterios definitorios de 140/90
mmHg mas del 30 % de la poblacion se catalo-
ga de hipertensa, siendo dicha tasa en Espana
de hasta un 30 %-35 % segln los estudios mas
recientes™ °. Es bien conocido que dicha preva-
lencia se distribuye desigualmente en funcién
de los grupos de edad, el sexo, la situacion socio-
econdmica y otros factores influyentes, obser-
vandose en conjunto una mayor prevalencia
entre los individuos de méas edad (especialmen-
te a partir de los 60 afos) y una mayor preva-
lencia entre las mujeres a partir de 1os 40 anos.

Aunque no disponemos de informacién con-
trastada sobre el particular, se puede estimar
que la presencia conjunta de tabaquismo e hi-
pertension se da en no menos del 5% de la po-
blacién, sabiéndose que entre los hipertensos
la prevalencia del habito tabaquico es menor
que en la poblacién general (suele situarse alre-
dedor del 20 % en la mayoria de estudios pu-
blicados).

Un hecho ampliamente debatido en la literatu-
ra es el hallazgo frecuente de cifras de presion
arterial (PA) mas bajas de promedio en la po-
blaciéon fumadora. S este hecho era de obser-
vacién habitual, aunque no constante, en los
estudios epidemiolégicos tradicionales a medi-
da que se han ido introduciendo los nuevos
métodos de medida tensional prolongada en el
tiempo se ha podido ver que las curvas tensio-
nales de 24 horas de los fumadores son signifi-
cativamente mas elevadas que las de los no fu-
madores”" (fig. 1). S aquellas observaciones se
explicaban por el menor indice de masa corpo-
ral de los fumadores, estos hallazgos han obli-
gado a buscar nuevas explicaciones. Aunque
no sean concluyentes del todo, se postula que
algunos elementos de confusién no tenidos en
cuenta podrian explicar las discrepancias; basi-
camente, el hecho de que es frecuente que los

Presion arterial (mmHg)
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Fig. 1. Curvas tensionales de 24 horas en fumadores y no
fumadores Tomada de Verdecchia P, et al°.

individuos sometidos a estudio epidemioldgico
se abstengan de fumar durante un tiempo mas
0 menos prolongado antes de la medida tensio-
nal, lo que enmascara el efecto presor de algu-
nos componentes del humo de tabaco que, co-
mo veremos mas adelante, es transitorio.

En general podemos decir que mientras la ten-
dencia en el caso de la HTA es hacia el aumen-
to de sus tasas de prevalencia (por efecto del
envejecimiento de la poblacion y la disminu-
cion progresiva de los dinteles definitorios), en
el caso del tabaquismo se observa una discreta
tendencia a la baja en los paises desarrollados,
segun dijimos antes, bajo la influencia de las
campanas de prevencion y control del tabaquis-
mo y de las medidas legidativas introducidas por
la préactica totalidad de los gobiernos. Unica-
mente en algunos paises (EEUU. de Norteaméri-
ca, Reino Unido, paises nérdicos europeos) se
ha observado un claro descenso de las tasas de
prevalencia del tabaquismo en los ultimos dece-
nios, lo que no es el caso de Espana, donde la
tendencia se mantiene bastante constante.

Asi pues, en un contexto cada vez mas proclive
a considerar las asociaciones de factores de
riesgo cardiovascular en lugar del abordaje uni-
factorial tradicional, la asociacion hiperten-
sién-tabaquismo adquiere una especial rele-
vancia no sbélo por su frecuencia de apariciéon
en la poblacion, sino, ademas, por el extraordi-
nario riesgo que comporta, segun veremos en
el apartado siguiente.

Tabaquismo, hipertension
y riesgo vascular
3 la teoria mas clasica del riesgo postulaba que

los factores principales actuaban de manera in-
dependiente, desde hace unos lustros sabemos
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que esto no es asi y que dichos factores de ries-
go interactian por multiples vias, 1o que expli-
ca la extraordinaria potenciacién del riesgo fi-
nal que se observa.

En uno de sus clasicos estudios sobre la pobla-
cién de Framingham, Kannel et al postularon el
bien conocido esquema de potenciacion del
riesgo coronario en funcién de las diversas aso-
ciaciones de los principales factores (fig. 2).
Como puede observarse, la asociacién taba-
quismo-hipertensién comporta una elevacién
del riesgo de hasta 4,5 veces'?.

Pero el incremento de riesgo no se observa Uni-
camente en el caso de la enfermedad corona-
ria. Lo mismo ocurre en el caso de la enferme-
dad cerebrovascular, para la cual la presencia
conjunta de tabaquismo-hipertension comporta
un incremento de riesgo de entre 1,5-2 veces, y
no digamos para el caso de la enfermedad
vascular periférica, en la que si la presencia
de hipertensién aislada condiciona una escasa
elevacién del riesgo, la del habito tabaquico
constituye el factor de riesgo principal, de lo
que se deriva que su asociacion eleva el riesgo
final en no menos de 4 vecesen el varon®.
Fruto de dicha elevacién del riesgo cada uno
de los factores enunciados explican una gran
parte de la morbimortalidad que ocurre en los
paises desarrollados, de las que se deriva un
coste sanitario y social enorme.

Por lo que se refiere al tabaquismo, el ultimo
informe de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud (OMS)* estima que es causante de unos
5 millones de muertes anuales, de las cuales mas
de 1,5 millones ocurren en los paises europeos.
Nosotros recientemente hemos evaluado su
impacto sanitario y econémico en Espana utili-
zando distintas fuentes'®, habiendo calculado

(PAS: 195 mmHg)

Hipertension

Colesterol elevado
330 mg/dl

Tabaquismo

Fig. 2. Incremento del riesgo coronario en funcion de la
asociacion de hipertension arterial, tabaquismo e hiperco-
lesterolemia (estudio Framingham). Tomada de Kannel WB'2,
PAS: presion arterial sistolica.

que alrededor de unas 20.000 muertes anuales
por distintas complicaciones cardiovasculares
son imputables al consumo de cigarrillos.

En cuanto a la hipertension, el informe de la
OMS antes mencionado'* evaltia en aproximada-
mente 7 millones las muertes anuales atribuibles
a nivel de todo el mundo, de los cuales unos 2,5
millones ocurren en Europa. La carga sanitaria y
los costes asociados fueron analizados hace unos
anos por nosotros, para Espafa y otros paises
europeos'®. Y mas recientemente, Banegas et al'’
han estimado para nuestro pais que una de cada
2,5 muertes por enfermedad cardiovascular (unas
3.734 muertes anuales) se pueden achacar a la
HTA (= 140/90 mmHg).

Aungue no disponemos de informacién fiable
sobre el impacto de la asociacion hipertension-
tabaquismo, de lo que venimos diciendo se
desprende que, en funcion de la frecuencia de
aparicion de dicha asociacion y del extraordi-
nario riesgo vascular que comporta (uno de los
mas elevados que se pueden observar en la
practica), todos los que tratan hipertensos de-
ben tomar en consideracion la eventual coexis-
tencia del habito tabaquico en sus pacientes/in-
dividuos de riesgo, interviniendo activamente,
en no menor grado que para reducir las cifras
tensionales, para conseguir la cesacion taba-
quica que, como veremos después, se puede
conseguir en una proporcion muy elevada de
casos utilizando estrategias efectivas y al
alcance de cualquier médico.

Fisiopatologia cardiovascular
del tabaquismo

La inmensa mayoria del consumo de tabaco se
lleva a cabo mediante la ignicién de cigarrillos.
Por ello, la practica totalidad de estudios clini-
co-experimentales sobre los efectos del tabaco
a nivel del aparato cardiovascular se han reali-
zado sobre animales o individuos a los que se
administra alguno de los componentes del hu-
mo del tabaco o su contenido global, hacién-
doles fumar cigarrillos.

B humo del tabaco es un aerosol, con una fase
particulada y otra gaseosa, en las cuales se
pueden identificar los mas de 4.000 compo-
nentes descritos hasta ahora. De ellos, los que
mas directamente actlan fisiopatolégicamente
a nivel del aparato cardiovascular son la nicoti-
nay el monéxido de carbono (CO); adicional-
mente se pueden considerar el cadmio y algun
otro oligoelemento.

Los efectos de la nicotina en particular y del hu-
mo del tabaco global sobre la PA son conocidos
desde hace varias décadas'® '°. Sntetizando los
hallazgos experimentales mas relevantes®® ?',
podemos decir que la nicotina ocasiona una li-
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beracion de catecolaminas con el consecuente
aumento de la frecuencia cardiaca, la PA, el gas-
to cardiaco, el volumen de eyeccion y el consu-
mo de oxigeno. Por otro lado, dicho alcaloide,
responsable de la adiccién bioldgica al tabaco,
facilita la aparicion de arritmias, eleva los nive-
les plasméticos de cortisol, de hormona adreno-
corticotropica (ACTH), de vasopresina y de
aldosterona, sin modificar los niveles de renina
plasmatica; aumenta la movilizacién y la utiliza-
cion de acidos grasos libres, eleva los niveles de
glucemiay disminuye la produccién de PGI2.
Por su parte, el CO, al combinarse con la he-
moglobina por la que presenta una elevada afi-
nidad, origina carboxihemoglobina, con lo que
se altera la capacidad de transporte de oxigeno
a los tejidos y se ocasiona una hipoxemia mas
0 menos severa. Potenciando los efectos de la
nicotina que acabamos de ver, desciende el um-
bral de fibrilacion ventricular (FV) y posee un
efecto inotropico negativo, aumentando asimis-
mo la adhesividad y agregabilidad plaquetarias.
Pero su actuacion mas relevante sobre el apara-
to cardiovascular es su participacion en la géne-
sis y progresion de la lesion arteriosclerética y
la produccion de lesiones en los miocardiocitos
(necrosis fibrilar y degeneracién mitocondrial).
En lo que respecta al cadmio, existen diversos
estudios experimentales que demuestran su ca-
pacidad para producir una elevacién sostenida
de las cifras de PA que pueden volver a norma-
lizarse con la administracion de agentes que-
lantes que extraigan el metal del organismo.
Segln vimos, el humo del tabaco contiene mu-
chisimos mas componentes, cuyas acciones no
son conocidas con precision. En todo caso, di-
versas observaciones experimentales han evi-
denciado que el humo del cigarrillo origina
una elevacién de la concentracion plasmatica
de colesterol total y de su fraccién de lipopro-
teinas de baja densidad (LDL), con una dismi-
nucién de la fraccién de lipoproteinas de alta
densidad (HDL), asi como un incremento de la
adhesividad y agregabilidad plaquetarias.

A nivel clinico-epidemioldgico también se ha
demostrado de forma fehaciente que la eleva-
cién de presidn transitoria debida al consumo
de cigarrillos se prolonga e intensifica si se aso-
cia al consumo de café, que las alteraciones
del patron lipidico (elevacion de colesterol to-
tal y colesterol LDL y disminucién de colesterol
HDL) descritas en estudios experimentales se
confirman en los fumadores pero que retroce-
den al abandonar el habito tabaquico, que se
reproducen los hallazgos experimentales a ni-
vel de la adhesividad y agregabilidad plaqueta-
riasy de la disminucién de la PGI2 y el aumen-
to del tromboxano, encontrandose, ademas, un
aumento de la viscosidad sanguinea y una dis-
minucion de la deformabilidad eritrocitaria, to-

do lo cual favorece la aparicion de trombosis
vascular.

Un punto de interés es el papel de la carga ge-
nética y los rasgos de personalidad del indivi-
duo para explicar, por un lado, la predisposi-
cién a ser fumador y, por otro, la de convertirse
en hipertenso?>. Aun cuando, en la actualidad,
los avances en los estudios genéticos aportan
datos de interés creciente sobre el tema, habra
que esperar a disponer de informacion mas sis-
tematizada para poder hacerse una idea mas
precisa.

Por lo que se refiere al papel del cadmio, en
contraposicion a los trabajos experimentales
mencionados anteriormente los estudios clini-
co-epidemiolégicos aportan datos discordantes,
por 1o que no es posible emitir conclusiones
sobre su influencia en la aparicién de HTA en
humanos®.

Dos hallazgos de interés clinico-epidemolégico
han sido la asociacion entre habito tabaquico e
hipertension renovascular maligna y entre habi-
to tabaquico y estenosis fibrodisplasica de la
arteria renal, descritas en varios estudios en di-
VErsos paises.

Al compas del creciente interés por el tema, en
los ultimos lustros han aparecido numerosos
trabajos experimentales y clinico-epidemiol 6gi-
cos que describen nuevas alteraciones atribui-
bles a los componentes del humo del cigarrillo:
disfuncién endotelial®*®', alteraciones renales
en el diabético®?*, anomalias estructurales y
funcionales parietales de la aorta y grandes va-
s0s*%, alteraciones hemodinamicas de flujos a
nivel de la microcirculacion®* y muchas otras
que deben ser estudiadas mas detenidamente
en el futuro®.

Asi pues, en conjunto y a la luz de lo que sabe-
mos actualmente, podemos afirmar que diver-
sos componentes del humo del cigarrillo ac-
tuan fisiopatolégicamente por distintas vias,
favoreciendo, de una parte, la progresion e in-
tensidad de la lesion arteriosclerosa en el hiper-
tenso y, de otra, la misma aparicién y manteni-
miento de la hipertensién, de lo que se deriva
que resulta absolutamente esencial contemplar
el abandono del habito tabaquico en el hiper-
tenso fumador como vamos a ver a continua-
cion.

Tratamiento del hipertenso fumador

En funcion del riesgo asociado que hemos des-
crito antes y de la relacion patogenética parcial
entre el habito tabaquico y la HTA, en todo
plan terapéutico antihipertensivo debe contem-
plarse de manera prioritaria la cesacion taba-
quica cuando el habito se halle presente*’.

Obviamente, el abordaje multifactorial en un
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contexto de manejo global del riesgo cardio-
vascular justifica sobradamente los esfuerzos
tendentes a que el hipertenso fumador abando-
ne su habito tabaquico*. Pero, adicionalmente,
debe recordarse que dicho hébito interviene en
no pocos casos de resistencia al tratamiento an-
tihipertensivo, lo que constituye un nuevo ele-
mento de interés para recomendar insistente-
mente la cesacion tabaquica en el hipertenso
fumador®. Y no debemos olvidar que, como se
describiera hace ya varios afnos, el habito de fu-
mar cigarrillos interfiere con el tratamiento an-
tihipertensivo, muy especialmente con los beta-
bloqueantes adrenérgicos no selectivos*.
Aunque la recomendacién de abandonar el ha-
bito figura como uno de los elementos funda-
mentales del tratamiento no farmacoldgico en
todas las guias nacionales e internacionales so-
bre manejo del hipertenso**’, en la préactica
estd a mucha diferencia de aplicarse con asi-
duidad por razones de muy diversa indole que
hemos analizado en otro momento*. En efecto,
en un estudio reciente llevado a cabo en 6 pai-
ses europeos (Alemania, Espafa, Finlandia,
Hungria, Polonia y Rusia) hemos encontrado
que el consejo antitabaco al fumador con con-
diciones crénicas asociadas (enfermedad car-
diovascular, enfermedad respiratoria cronica
y/o diabetes mellitus) se realiza en una propor-
cién de casos que no llega al 50 %™.

Por otro lado hay que insistir en la necesidad
de mantener los mensajes de cesacidn tabaqui-
ca en el hipertenso fumador a lo largo del tiem-
po dado que, aun con programas intensivos y
bien estructurados como el LIHEF aplicado en
el contexto del ampliamente conocido progra-
ma de Karelia del Norte (Finlandia), se consi-
guen resultados muy limitados al cabo del
tiempo (12,9 % en el grupo de intervencién es-
pecial frente a 12% en el grupo control)*®.

Por lo que se refiere al tratamiento de la hiper-
tension, no difiere sustancialmente en el caso
del hipertenso fumador y en el del no fumador,
debiendo insistirse Gnicamente en la precoci-
dad e intensidad del mismo en funcion del ries-
go elevado que presenta el hipertenso que fuma,
segun los planteamientos terapéuticos basados
en las actuales escalas de riesgo global. Hay
que tener en cuenta en todo caso aquellas in-
terferencias del habito tabaquico con algunos
farmacos antihipertensivos (fundamentalmente
los betabloqueadores adrenérgicos no selecti-
vos) y los efectos positivos-neutros de los de-
mas agentes utilizados habitualmente (en el ca-
so de los alfabloqueadores adrenérgicos se ha
descrito un efecto positivo en diversos ensayos
clinicos)**".

En cuanto al tratamiento del habito tabaquico,
tampoco difiere del que se preconiza habitual-
mente para los fumadores en general. En lo que

hay que insistir es en la conveniencia de homo-
logar el esquema terapéutico del fumador con
el de otros individuos que presentan factores de
riesgo cardiovascular, particularmente la HTA.
Esto se puede conseguir con la utilizacién del
esquema escalonado que popularizara la OMS
hace unas décadas para el manejo de la hiper-
tension y que, con las modificaciones introdu-
cidas a raiz de la aparicién de nuevos grupos
farmacoldgicos, se ha mantenido vigente hasta
la actualidad.

De acuerdo con dicho esquema escalonado
(fig. 3) siempre se debe instaurar el tratamiento
no farmacoldgico que, en el caso del fumador,
estriba en el consejo minimo y el eventual so-
porte psicolégico estructurado. La formulacién
del consgjo o intervencion minimos es amplia-
mente conocida y reposa en la que ha venido
en denominarse “regla de las cinco aes’ (en in-
0lés): ask, advise, assess, assist, arrange®.
Hlo significa que en la practica todo médico
debe preguntar al hipertenso sobre su habito ta-
baquico, si no en cada visita, si, al menos, en
varias ocasiones a lo largo de las visitas de se-
guimiento; aconsejar que abandone el habito si
es fumador, en cada visita que efectue; valorar
la voluntad del fumador para abandonar su ha-
bito; proporcionarle ayuda una vez que haya
decidido dejar de fumar, y, finalmente, estable-
cer un plan de seguimiento para evitar la recai-
da.

Esto es especialmente importante por la fre-
cuencia con que ocurren las recaidas en este
caso motivadas por la elevada adiccién que
origina el tabaco y la dificultad, mas o menos
intensa, de superar el sindrome de abstinencia
que presenta todo fumador que abandona su
habito®. A este respecto resulta crucial que el
médico que trata hipertensos fumadores no se
desanime y que, al igual que ocurre con el in-
suficiente control tensional, a menudo relacio-
nado con la mala observancia terapéutica al
tratamiento antihipertensivo, también insista
una y otra vez en el beneficio del abandono
del habito de fumar y en la conveniencia de in-

Otros
tratamientos

TSN + bupropion o
combinacion de TSN

’ TSN o bupropion ‘

’ Consejo/soporte ‘

Fig. 3. Esquema terapéutico escalonado del tabaquismo.
TSN: tratamiento sustitutivo con nicotina.
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tentarlo de nuevo cuando se ha producido la re-
caida. No es infrecuente que el abandono
definitivo del hébito ocurra tras mas de un in-
tento previo®.

Unicamente con el abordaje no farmacolégico
puede conseguirse que abandonen su habito
hasta un 13 %-22 % de los fumadores en fun-
cién de la intensidad del consejo®*. La mayoria
van a necesitar, ademas, algun tipo de ayuda
farmacolégica que en la actualidad se basa,
fundamentalmente, en los diferentes métodos
de substitucion nicotinica (chicle, parche,
spray, inhalador o tableta) y el bupropion como
medicamentos de primera eleccién. Sobre la
utilizacion adecuada de tales farmacos y su
prescripcion individualizada existen abundantes
referencias nacionales e internacionales'*>®°,
por lo que no vamos a entrar aqui en su des-
cripcion detallada. Baste recordar que, como
norma general, debe iniciarse el tratamiento
con uno de los farmacos digponibles, eventual-
mente aumentar la dosis si es necesario y, en
altimo caso, asociar dos de ellos, ya sea dos
métodos de replazamiento nicotinico o, lo que
actualmente es mas recomendable, un farmaco
nicotinico con bupropion.

B tratamiento individualizado preconizado pa-
ra el fumador es equivalente al mismo esquema
terapéutico recomendado para el hipertenso,
actualmente fuera de toda discusién. En este
sentido hay que recordar, una vez mas, que si
no hay dos hipertensos con el mismo perfil fi-
siopatoldgico o de riesgo, tampoco hay dos fu-
madores con el mismo tipo de habito o de per-
fil de riesgo cardiovascular global, por lo que
hay que preconizar la utilizacién de las herra-
mientas diagnosticas del tabaquismo disponi-
bles actualmente en un contexto de aplicacion
racional en funcion de las circunstancias con-
cretas'.

A titulo general, lo primero que hay que verifi-
car es el estadio de cambio conductual en el
que se encuentra el fumador. 9 se hallaen el es-
tadio de precontemplacion, la actuacién del
médico puede limitarse a insistir en el consejo
para la cesacion, sus beneficios y las posibili-
dades de ayuda para hacerlo. S, por el contra-
rio, se halla en el estadio de contemplacion,
muy especialmente si ha tomado la decision de
abandonar el habito, hay que recomendar el
uso de algun test para evaluar el grado de adic-
cién (el test de Fagerstrdm o, al menos, las pre-
guntas sobre la cantidad de cigarrillos diarios y
el tiempo que transcurre desde levantarse por
la mafana hasta el consumo del primero de
ellos), la practica de algun test para conocer el
grado de motivacién, la valoracién del nivel de
repercusién organica del tabaquismo (si en el
caso de la hipertension los 6rganos diana son
los vasos, el corazoén, el cerebro y el rifdn, en

el del tabaquismo son el aparato respiratorio,
los vasos y el corazdn) y la evaluacion del per-
fil de riesgo global del fumador. Con estas in-
formaciones, que pueden obtenerse en el trans-
curso de una consulta estandar, el médico
estard en mejores condiciones para prescribir el
esquema terapéutico mas adecuado para el fu-
mador concreto que tiene delante y, asi, aumen-
tar las posibilidades de éxito.

Un punto de especial interés es el empleo de
los tratamientos de sustitucién nicotinica, dado
el efecto presor de la nicotina que vimos en el
apartado de fisiopatologia. Los estudios dispo-
nibles demuestran que el uso racional de tales
farmacos en el hipertenso fumador no ocasiona
ningun empeoramiento del control tensional ni
incremento del riesgo cardiovascular derivado
de sus efectos secundarios® 2, por lo que pue-
den utilizarse sin temor. Lo que si debe hacerse
es evitar su asociacién y respetar sus contrain-
dicaciones especificas en el caso del paciente
hipertenso (un accidente coronario reciente,
una hipertension severa o resistente), ademas
de las generales para todo fumador.

Otro punto relevante es la aplicacién de la de-
nominada estrategia de reduccion de riesgo,
que fue introducida hace algunos afos y que
recientemente ha sido sistematizada por el Ins-
tituto de Medicina de EEUU. de Norteaméri-
ca®. De acuerdo con ella, aun aceptando sus
limitaciones y por mas que el objetivo final del
tratamiento del fumador sea la cesacién taba-
quica absoluta, en la practica, como ocurre en
otros casos de habitos 0 comportamientos so-
ciales o de condiciones crénicas con factores
de riesgo conocidos, hay que aceptar que en
muchos casos no sera posible y que una limita-
cién del consumo puede aceptarse plenamente
como un éxito parcial de la intervencién tera-
péutica.

Hay que recordar que no solo el médico debe
esforzarse por conocer y aplicar mejor estos
nuevos esquemas terapéuticos del tabaquismo,
sino que, por otro lado, sus organizaciones
cientifico-profesionales deben aplicarse en la
facilitacion de su difusién y conocimiento, co-
mo recientemente hemos enfatizado en las pa-
ginas de esta misma revista®, fomentando la
formacién mediante el uso de alguno de los
NuMerosos recursos educativos especificos para
profesionales sanitarios existentes®™,

Y, por ultimo, no debe olvidarse que la cesacion
tabaquica se encuadra en un marco mucho mas
amplio de prevencién y control del tabaquismo,
al lado de otros dos componentes esenciales co-
mo la prevencion de la entrada de los jovenes al
habito y la defensa de los derechos de los no fu-
madores promoviendo espacios libres de
humo®. B médico debe contemplar este espec-
tro general e involucrarse activamente en las
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iniciativas tendentes a la prevencion y control
de la epidemia tabaquica, ya sea a titulo indi-
vidual o colectivo, superando la tradicional ac-
titud pasiva, cuando no claramente negativa,
gue uno de nosotros denunciaba hace poco en
estas mismas péaginas™.
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