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Consumo de tabaco en la poblacion espaiiola

En el mundo fuman alrededor de 1.143 millones
de personas mayores de 15 afos, lo que supone el
29% de la poblacién en ese rango de edad (un 47%
en varones y un 12% en mujeres). En los paises in-
dustrializados fuman alrededor de 300 millones de
personas (200 millones de varones y 100 millones
de mujeres), lo que representa aproximadamente el
42% de los varones y el 24% de las mujeres. El ta-
baquismo es la principal causa de muerte por en-
fermedades prevenibles en estos paises, y se man-
tiene en continuo aumento en los paises en vias de
desarrollo, con una tasa de crecimiento anual me-
dio del 2,5%. El tabaco es la adiccién méas extendi-
da en el mundo y se estima que fue la causa de 4,9
millones de muertes en el afio 2000. Las proyeccio-
nes del nimero de muertes para el afio 2030 rela-
cionadas con el tabaco es superior a los 10 millo-
nes de personas'.

En Espafia, el consumo del tabaco sigue, en lineas
generales, las grandes tendencias internacionales,
aunque la incorporacion masiva al habito se produ-
jo mas tarde, especialmente en mujeres. En Estados
Unidos e Inglaterra, la mayor prevalencia de muje-
res fumadoras se produjo en 1950. En paises norte
y centroeuropeos, como Alemania, Finlandia, Sue-
cia y Suiza, las mujeres nacidas después de 1951 fu-
man en la misma proporcién que los varones. En
Esparia, el retraso en la incorporacién de la mujer
al hébito fue atin mayor, pero en 1990 teniamos las
tasas mas altas de tabaquismo en mujeres adoles-
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centes de toda Europa’. En Espaiia, la primera en-
cuesta nacional sobre consumo de tabaco se realizé
en 1978 y mostré que el 53,9% de los varones y el
16,5% de las mujeres fumaban diariamente. Segtin
los datos de la Encuesta Nacional de Salud de 1997,
el consumo de tabaco en la poblacién mayor de 15
afios descendi6 al 44,9% en los varones y en las mu-
jeres aument6 hasta un 27,2% (fig. 1). En la actuali-
dad empieza a considerarse el tabaquismo como
una conducta socialmente no aceptable, y en los va-
rones ya se ha iniciado el descenso en el consumo y
aumenta la proporcién de ex fumadores en todos
los grupos de edad, pero no ocurre asi en las muje-
res, cuyo consumo de tabaco estd en plena expan-
si6n (fig. 2)’. Un elemento particularmente alar-
mante es que el 21% de los nifios entre 10 y 12 afios
de nuestro pais han probado ya el tabaco, y un 24%
son fumadores habituales, dato que tiene ain mas
importancia si consideramos que llegar a los 15
afos sin ser consumidor habitual de tabaco es un
factor protector de cara a convertirse en adicto. En
Esparia, la edad media de inicio en el habito taba-
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Figura 1. Prevalencia del hébito tabaquico en Espafa segun el
sexo y el grupo de edad (adaptada de Ministerio de Sanidad y
Consumo?).

Clin Invest Arterioscl 2004;16(5):207-20 207



ZAMORA A, ET AL. EL TABACO COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN LAS POBLACIONES MEDITERRANEAS

70
Varones
60 = ..0...0'....'..
0'0".“ b}
e o®® c..
50
.
Ll
E 40
o
C
K}
< 30
<
o
....'c..c
20 ."°
O..
Mujeres ,o*
10 = ..0"
0“.
o'cnn'.nnui""'."
O T T T T T T T T T T T
19451950195519601965197019751980 198519901995
Ao

Figura 2. Evolucién histérica del habito tabdquico en Espafia
en poblacién mayor de 16 afios (1945-1997) (adaptada de Fer-
nandez E, et al®).

quico es de 17 afios. La media de consumo entre los
fumadores es de 16,8 cigarrillos/dia*.

En Esparia, el tabaco se relaciona con las causas
mas frecuentes de mortalidad evitable. Una de cada
4 muertes en varones y una de cada 40 en mujeres
son atribuibles al tabaco. La primera causa de muer-
te atribuible al tabaco en la poblacién mayor de 35
afios es el cancer de pulmén (26,5%), seguida de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (20,9%),
la cardiopatia isquémica (12,8%) y la enfermedad ce-
rebrovascular (9,2%) (fig. 3). Hay que considerar que
el 31,2% del total de muertes atribuibles al tabaco su-
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Figura 3. Mortalidad atribuible al tabaco en Espafia por catego-
ria diagndstica y sexo en 1998 (adaptado de Banegas JR et al®).
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cede en sujetos con menos de 65 afios, por lo tanto,
una de cada 3 muertes ocasionadas por fumar se
presenta de forma prematura. Con una mortalidad
atribuible al tabaco superior a 50.000 personas anua-
les (alrededor de 140 personas por dia), el tabaco
constituye uno de los problemas mas relevantes de
salud publica en Espafia. En 1998, el tabaco fue la
causa de 7.116 muertes por cardiopatia isquémica y
5.103 por enfermedad cerebrovascular®. El tabaco es
en nuestro medio el principal factor de riesgo evita-
ble para la enfermedad coronaria. Actualmente, en
Espafia, la prevalencia del habito tabaquico en pa-
cientes con infarto agudo de miocardio es del 35,4%
(44,0% en varones y 9,5% en mujeres)® y en torno al
32% en pacientes con angina de pecho’.

Por otro lado, los costes generados por el taba-
quismo son muy elevados; estimaciones recientes
apuntan a que el coste de las enfermedades asocia-
das al tabaquismo en la sanidad publica espanola
asciende a mas de 3.645 millones de euros anuales®.

Consumo de tabaco en los profesionales sanitarios
esparioles

Histéricamente, la prevalencia del tabaquismo
ha sido elevada entre los profesionales sanitarios
espafioles. Aunque, por fortuna, esta situacién ha
ido remitiendo con el paso del tiempo, nuestro
pais presenta atn una alta prevalencia de taba-
quismo en profesionales sanitarios (el 35% de los
médicos y alrededor del 40% del personal de en-
fermeria). Por especialidades, los neumélogos y
los médicos de atencién primaria presentan las ta-
sas mas bajas (16 y 21%, respectivamente). Se cal-
cula que el 30,5% de los cardidlogos de nuestro
pais son fumadores (fig. 4). De manera general,
nuestros médicos, junto con los italianos (38%),
presentan las tasas de prevalencia de tabaquismo
mas elevadas de Europa, muy alejadas de las del
Reino Unido (alrededor del 10%) e incluso de la
media europea (alrededor del 30%). Esta elevada
presencia de sanitarios fumadores produce una
importante distorsiéon del modelo social que el
personal sanitario representa para la poblacién
general. Por otro lado, se ha demostrado amplia-
mente que las actitudes del profesional sanitario
fumador frente al tabaquismo suelen ser mas per-
misivas que las de los no fumadores. Llama la
atencion, por ejemplo, que el 10% de los médicos
de Cataluna o el 17% de los médicos de atencién
primaria de Galicia reconocen fumar delante de
sus pacientes. En general, el registro de hébitos t6-
xicos en la historia clinica es s6lo de alrededor del
50%°. En las historias de los pacientes ingresados
por infarto agudo de miocardio aparece recogido
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Figura 4. Prevalencia del consumo de tabaco en el personal sanitario espafiol segtin el sexo y el nivel profesional (adaptada de Gil

Lopez E, et al’).

el antecedente de tabaquismo en el 89,2%, frente a
un 97,9% en el caso de la dislipemia'®. En un re-
ciente estudio realizado en 9 paises europeos, en-
tre los que figuraba Espafia, en pacientes corona-
rios que requirieron hospitalizacién se comprobé
que en un 20% no constaba el consumo de tabaco
y que en un 35% de los casos no habia registros
del consumo en las visitas y controles de segui-
miento'!. El 7,9% de los cardi6logos y neumélogos
y hasta un 12,5% del resto de los espe-cialistas re-
conocen no preguntar a sus pacientes acerca de su
hébito tabaquico cuando acuden por primera vez
a la consulta (fig. 5). En 1990, en una encuesta que
evaluaba la opini6n de los sanitarios acerca de la
funcién modélica que debe desempefiar el perso-
nal sanitario respecto al tabaquismo se pudo ob-
servar que el 41% la consideraba de escasa impor-
tancia y hasta un 21% la catalogaba como nula.
Por otro lado, el porcentaje de médicos que activa-
mente dan consejos antitabaquico a sus pacientes
asintomaticos en relacién con el tabaco es alrede-
dor del 65%, excepto los neumoélogos, el 87% de
los cuales declaran que siempre aconsejan el aban-
dono del tabaco a sus pacientes. Este porcentaje
decrece segun el médico sea no fumador, ex fuma-
dor o fumador activo, y parece que el grado de ac-

45

tuacién es menor a medida que aumenta la edad
del profesional'.

El tabaco como factor de riesgo cardiovascular
Los primeros hitos en la demostracién de una
relacién significativa entre tabaco y enfermedad
cardiovascular datan de la primera mitad del siglo
XX, aunque los primeros estudios prospectivos
(Minnesota Business Men Study y el Framingham
Study) no se publicaron hasta el tltimo tercio del
siglo®®. El estudio de Framingham establecié que
por cada 10 cigarrillos consumidos diarios se pro-
ducfa un incremento del 18% en la mortalidad
masculina y del 31% en las mujeres'*. Hay que des-
tacar los estudios de Doll y Peto, que demostraron
que los fumadores de menos de 70 afios tenian el
doble de riesgo de muerte respecto a los no fuma-
dores y de 5 veces mas en los mayores de 70 afos,
lo que significaria que entre la mitad y un tercio de
las muertes en fumadores se deberfan directamen-
te al tabaco'>'¢. Con posterioridad, el tabaco se ha
considerado como uno de los factores de riesgo
cardiovascular independiente, junto con la hiper-
tensién arterial, los valores elevados de colesterol
total y colesterol unido a lipoproteinas de baja den-
sidad (cLDL), los valores bajos de colesterol unido
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a lipoproteinas de alta densiad (cHDL), la diabetes
mellitus y la edad avanzada!”.

El Informe del Surgeon General present6 datos
definitivos obtenidos en estudios observacionales
de seguimiento y de casos y controles que indica-
ban que el tabaquismo aumentaba la mortalidad
cardiovascular en un 50% y elevaba a aproximada-
mente al doble la incidencia de enfermedad cardio-
vascular'®. Es importante sefalar que hay una rela-
ci6n lineal entre el riesgo cardiovascular y el
numero de cigarrillos consumidos, de manera que
el riesgo relativo se aproxima a 5,5 para los episo-
dios cardiovasculares mortales en los fumadores
intensos en comparacién con los no fumadores. Un
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fumador medio fallece 3 afos antes que un no fu-
mador y una persona con otros factores de riesgo
cardiovascular fallece de 10 a 15 afos antes si
fuma®.

El Nurses’ Health Study demostr6 que el riesgo
relativo de coronariopatia era de 2,1 para las muje-
res fumadoras de 1-14 cigarrillos diarios, de 4,2
para las fumadoras de 15 a 24 cigarrillos diarios y
de 6,0 para las fumadoras de mas de 25 cigarrillos
diarios respecto a las no fumadoras®. El tabaco
causa el 64% de los casos de infarto de miocardio o
muerte stbita en la mujer, frente al 45% por hiper-
tension o al 13% por diabetes?'. La mujer presenta
un umbral de susceptibilidad menor a los efectos

46



ZAMORA A, ET AL. EL TABACO COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN LAS POBLACIONES MEDITERRANEAS

cardiovasculares del tabaco. En las mujeres fuma-
doras, incluidas las mujeres premenopéusicas, el
riesgo de infarto de miocardio es 3 veces superior
respecto al de los varones y la mortalidad tras un
infarto es superior en la mujer fumadora?.

En los tltimos afios se ha podido demostrar
igualmente que el consumo de cigarrillos bajos en
nicotina aumenta el riesgo cardiovascular. Un estu-
dio epidemiolégico con un seguimiento de mas
100.000 varones durante 12 afios demostré que el
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular
aument6 en un 40% en los fumadores de tabaco
bajo en nicotina®. Asi mismo, se ha podido demos-
trar que el consumo de cigarros puros y pipa au-
menta el riesgo cardiovascular?.

Un reciente estudio ha demostrado que fumar
una cantidad tan pequefia como 3-5 g/dfa de taba-
co o incluso no inhalar el humo se asocia a un ma-
yor riesgo de infarto de miocardio y un aumento de
la mortalidad por todas las causas, sobre todo en
mujeres”. En un metaandlisis en el que se incluye-
ron 18 estudios epidemiolégicos sobre el tabaquis-
mo pasivo se estimé que el aumento del riesgo de
enfermedad coronaria era del 25%, tanto en varo-
nes como en mujeres e igualmente tanto en los no
fumadores expuestos en el hogar como en los ex-
puestos en el lugar de trabajo. Se encontré, ade-
mas, una relacion significativa dosis-respuesta, con
un incremento de riesgo del 23% para los expues-
tos al humo de 1 a 19 cigarrillos/dia frente al 31%
de los expuestos pasivamente al humo de mas de
20 cigarrillos/dia®. Se calcula que el tabaquismo
pasivo causa casi 40.000 muertes anuales en Esta-
dos Unidos por enfermedad cardiovascular, y cons-
tituye la tercera causa de mortalidad evitable en
este pais. Se ha encontrado una correlacién signifi-
cativa entre los valores séricos de nicotina y la pre-
sencia de enfermedad coronaria entre fumadores
pasivos?. Por otro lado, se ha demostrado que los
efectos adversos cardiovasculares ya se dejan sentir
desde la infancia, observandose que el tabaquismo
pasivo se relaciona con valores séricos més bajos
de cHDL en los nifios?,

Igualmente, se ha podido demostrar que el aban-
dono del habito tabaquico conlleva una reduccién
significativa del riesgo cardiovascular, llegando en
2-3 afios a niveles de riesgo similares a los de la po-
blacién no fumadora, aunque ya hay efectos signi-
ficativos a partir del primer ano®. El estudio Whi-
tehall demostr6 que la suspensién del tabaco,
como unica intervencién, producia una reduccién
del 19% de la mortalidad coronaria®’. La mortali-
dad a los 5 afios tras un infarto de miocardio es del
12-21% en no fumadores frente al 22-47% en pa-
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cientes fumadores. En pacientes con enfermedad
cardiaca que dejan de fumar se aprecia un rapido
descenso de la incidencia de acontecimientos coro-
narios y una disminucién de la sintomatologfa de
la enfermedad arteriosclerética. Un metaanalisis
demostré que el abandono del tabaco tras un epi-
sodio coronario se asociaba a una reduccién del
38% de la mortalidad y del 43% de episodios coro-
narios no fatales respecto a los de los que seguian
fumando!!. Un reciente estudio realizado en la po-
blacién espafiola demuestra que el mantenimiento
del tabaquismo después de un infarto se asocia con
un riesgo triple de padecer otro infarto respecto al
de los pacientes que dejan de fumar, y que el aban-
dono del habito tabaquico equipara el riesgo al de
los no fumadores antes del primer infarto®. Se
considera que en el grupo de fumadores con car-
diopatia isquémica, dejar de fumar es mas benefi-
cioso en la disminucién de la mortalidad que el tra-
tamiento con bloqueadores beta, la cirugia de
revascularizaciéon o la angioplastia coronaria. De
forma global, abandonar el consumo de tabaco es
la medida que mas contribuye a la disminucién de
la mortalidad cardiovascular®.

Es sabido que la edad de los fumadores con en-
fermedad coronaria significativa es unos 10 afos
menor que entre los no fumadores y con un grado
de aterosclerosis menos avanzado, aunque con un
mayor ndmero de arterias afectadas. El tabaquis-
mo adelanta la edad de presentacién de la cardio-
patia isquémica mas en las mujeres que en los va-
rones y todavia no queda claro si esta en relacién
con la edad mas temprana de menopausia en las
mujeres fumadoras®.

Se ha encontrado que el tabaco es predictor de
muerte stbita*. Se ha observado que el 75% de los
casos de muerte stbita debido a trombosis corona-
ria se da en fumadores y que el tabaco tiene un
importante papel proarritmogénico®. Los supervi-
vientes de una parada cardiaca que contintian fu-
mando tienen mas recurrencias que los que aban-
donan el tabaco (27 y 19%, respectivamente). En
estudios a corto y largo plazo se ha demostrado
que, tras un infarto de miocardio, los que conti-
nuaron fumando presentaron 4 veces mas recu-
rrencias que los que dejaron el tabaco. El riesgo de
muerte tras un infarto de miocardio de los que
continian fumando es entre el 22 y el 47% mas
elevado que el de los que abandonan el habito ta-
baquico®. Igualmente, es conocido que los pacien-
tes sometidos a cirugia de revascularizacién mio-
cardica que siguen fumando presentan un
incremento ajustado del 75% en la mortalidad de
origen cardiaco, asi como una mayor necesidad de
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nueva revascularizacién®’. De igual modo, los pa-
cientes que tras una angioplastia coronaria siguen
fumando ven limitada su supervivencia y calidad
de vida%.

A pesar de que queda claro que los fumadores
tienen mads riesgo de presentar episodios corona-
rios, se ha descrito el hecho que los fumadores que
presentan un infarto agudo de miocardio y llegan
al hospital presentan una menor mortalidad que
los no fumadores. Esta paradoja puede ser explica-
da, en primer lugar, por el hecho de que los pacien-
tes fumadores que sufren un infarto de miocardio
son mas jévenes y presentan menor comorbilidad
que los pacientes no fumadores. En segundo lugar,
si se analiza la mortalidad total, incluida la extra-
hospitalaria, las diferencias desaparecen, ya que
los pacientes fumadores tienen un mayor riesgo de
muerte stbita extrahospitalaria. Y, por ultimo, en
los pacientes fumadores con sindrome coronario
agudo hay un componente mas trombdético que
aterogénico, lo que puede influir en el resultado de
la terapia fibrinolitica y en el prondstico del acon-
tecimiento coronario®.

Tabaco vy accidente cerebrovascular y arteriopatia
periférica

El tabaquismo es un factor de riesgo indepen-
diente de accidente cerebrovascular hemorragico y
trombético, con un riesgo entre 1,4 y 5,7 veces mas
elevado que las personas que nunca han fumado; la
magnitud de este efecto es directamente proporcio-
nal a la cantidad de cigarrillos fumados®. Se ha de-
mostrado que el tabaco por si solo reduce la perfu-
sion cerebral y acelera el proceso natural de
envejecimiento vascular asociado a la edad*. El
cese del tabaquismo disminuye el riesgo de aconte-
cimientos cerebrovasculares, igualandose al de los
no fumadores en 5 afios con un mayor beneficio en
los pacientes hipertensos®.

La vasculopatia periférica ocurre de 2 a 5 veces
mas en los fumadores que en los no fumadores y el
tabaco se considera el factor de riesgo més impor-
tante para el desarrollo de enfermedad vascular pe-
riférica. Se ha demostrado que el inicio del habito
tabaquico antes de los 17 afios duplica el riesgo de
enfermedad arterial oclusiva®. El abandono del ta-
baco aumenta la proporcion de injertos venosos
permeables*.

El tabaquismo se asocia a aterosclerosis extensa
de la aorta y aumenta las tasas de mortalidad por
rotura de aneurisma adrtico toracico y abdominal.
La interrupcion del tabaquismo demuestra una re-
duccién en la mortalidad por aneurisma de un
50%*.
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Bases biolégicas del tabaquismo como factor de
riesgo cardiovascular (fig. 6)

En el humo del tabaco hay mas de 4.000 sustan-
cias, muchas de ellas txicas o con efecto carcino-
génico. Con la aspiracion del cigarrillo, la tempera-
tura de combustion llega a unos 900 °C y se genera
la corriente principal del humo que contiene nu-
merosas sustancias vaporizadas junto con particu-
las mayores y radicales libres*. El monéxido de
carbono constituye alrededor del 5% del humo del
tabaco y forma carboxihemogloblina, que disminu-
ye la capacidad transportadora de oxigeno y el um-
bral de isquemia de los tejidos. Por otro lado, la ni-
cotina (de 50 a 150 ug por inhalacién) produce la
liberacién de noradrenalina y un aumento de la
adrenalina, con un incremento de la presién arte-
rial y de las resistencias periféricas*’. El tabaco in-
halado altera la funcién endotelial, disminuye el
flujo coronario y desencadena vasospasmo corona-
rio con reducciones de la luz de los vasos corona-
rios de hasta el 40%. Se ha observado la presencia
de espasmo arterial coronario después de fumar
s6lo un cigarrillo, sobre todo en los vasos afectados
por aterosclerosis. También se produce una dismi-
nucién de la distensibilidad vascular, que se tradu-
ce en un aumento de la rigidez de la pared arterial
que favorece la rotura y la trombosis de la placa
aterosclerética®®. Fumar tan sélo 2 cigarrillos pue-
de multiplicar por 100 la actividad plaquetaria y
condicionar el aumento de otras sustancias pro-
trombdticas, como el fibrindgeno, el tromboxano
A, y B,, el factor plaquetario, factor VII, factor XIla
y la betatromboglobulina, asi como provocar la
disminucién de factores antitrombéticos, como el
activador tisular endégeno del plasminégeno. Ade-
mas, el tabaco produce policitemia reactiva por hi-
poxemia, lo que contribuye al aumento de la visco-
sidad sanguinea®. Por otro lado, el paso de
particulas relativamente grandes por el epitelio
pulmonar desencadena una respuesta proinflama-
toria a través de la activacion del C1 y C3 de la via
del complemento y mediadores de la inflamacién
de las células mastocitarias. La respuesta inmuni-
taria probablemente desempefie un papel impor-
tante en los efectos toxicos del tabaco y en su varia-
bilidad interdividual®.

También es conocido que los fumadores presen-
tan un perfil lipidico mas aterogénico comparado
con el de los no fumadores: valores mas elevados
de triglicéridos, colesterol total y cLDL y valores
mas bajos de cHDL y apoproteina A-13!. Finalmen-
te, el tabaco aumenta el estrés oxidativo, en parte
al hacer a las LDL mas susceptibles a la oxidacion,
probablemente al inhibir la actividad de la parao-
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Figura 6. Fisiopatologia cardio-
vascular del tabaquismo (adap-
tada de Wickramatillake et al*’,
Celermajer et al®’, Newby et
al® y Stafford et al*).

xonasa, enzima que protege a las lipoproteinas de
la peroxidacién. Estos cambios se detectan ya con
tan sélo 6 cigarrillos diarios®?.

Todas estas acciones explican en buena parte el
efecto del tabaco en el aumento del riesgo cardio-
vascular. Sin embargo, hay una considerable varia-
bilidad interindividual frente los efectos del tabaco,
lo que apunta a una base genética que modula la
susceptibilidad al efecto del tabaco.

El tabaco y otros factores de riesgo
cardiovascular

El efecto sinérgico del tabaco con los demés fac-
tores de riesgo estd bien establecido. El tabaquis-
mo amplifica el efecto de los demas factores de
riesgo cardiovascular acelerando el desarrollo de la
aterosclerosis e influyendo en la precipitacion del
sindrome coronario agudo. Este hecho fue cuanti-
ficado en el Framingham Heart Study, en el que
se observé un incremento del riesgo coronario de
hasta 4 veces cuando se combinaba tabaquismo
e hipertensién arterial, y de 6 veces si coexis-
tian dislipemia y habito tabaquico. La presencia si-
multdnea de hipertensién y dislipemia aument6
6 veces el riesgo cardiovascular en los sujetos fu-
madores. Los fumadores con la presion arterial sis-
télica y el colesterol total en el quintil superior te-
nian una mortalidad coronaria 20 veces mayor que
los no fumadores con presion arterial sistélica y
colesterol en el quintil inferior™. Por otro lado, se
ha demostrado que en personas sanas, la coexisten-
cia de colesterol total < 200 mg/dl, una presién ar-
terial < 120/89 mmHg y la ausencia de habito taba-
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quico produce una disminucién en la mortalidad
coronaria de hasta el 90%, y del 50% de la mortali-
dad total®.

Tabaco e hipertension arterial. La nicotina, el
cadmio y otras sustancias del tabaco producen una
estimulacién de las vias simpaticomiméticas y una
descarga adrenérgica desde las glandulas suprarre-
nales, tejidos cromafines e hipotalamo, lo que oca-
siona una vasoconstriccién arterial, el aumento de
la frecuencia cardfaca, del inotropismo cardiaco,
del gasto cardiaco y, por tanto, de la presion arte-
rial sistélica y diastélica. Los estudios de monitori-
zacion de 24 horas de la presion arterial en fuma-
dores han demostrado elevaciones de la presion
arterial coincidiendo con el consumo de cigarrillos,
lo cual eleva repetidamente la presion arterial dan-
do lugar a una presion arterial media elevada®.

El fumador hipertenso estd mas expuesto al de-
sarrollo de complicaciones hipertensivas en 6rga-
nos diana, como la hipertensién vasculorrenal o la
hipertension arterial maligna, secundaria a los re-
petidos espasmos vasculares provocados por la ni-
cotina™.

Por otro lado, el tabaco puede reducir la accién
de ciertos farmacos antihipertensivos al disminuir
la absorcion, aumentar la depuracién plasmética e
inducir el citocromo P450. Este efecto es especial-
mente importante para los bloqueadores beta, so-
bre todo para el propranolol®.

Tabaco vy colesterol. El tabaco disminuye la con-
centracién de lipoproteinas de alta densidad, au-
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menta los valores de las de baja densidad, del co-
lesterol total, del colesterol ligado a lipoproteinas
de muy baja densidad, de los triglicéridos y de los
acidos grasos libres, y favorece, como ya se ha di-
cho, la oxidacién lipidica®.

Tabaco, insulinorresistencia y diabetes. El tabaco
aumenta los valores de insulina y glucosa como
respuesta aguda al estrés o bien a través de la libe-
raciéon de hormonas suprarrenales, por lo que em-
peora el control metabdlico de la diabetes. Tam-
bién, aunque los resultados son contradictorios, el
tabaco parece aumentar la resistencia a la insulina
de forma proporcional a la intensidad de su consu-
mo. Diversos estudios epidemioldgicos de cohorte
han demostrado que el tabaco se asocia con un
mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, con un
riesgo relativo de 1,5 a 3,09, Por otro lado, provoca
un estado proinflamatorio y prooxidativo que, jun-
to con su efecto procoagulante, incrementa el ries-
go cardiovascular de forma notable en los diabéti-
cos. El estudio Cigarette Smoking in the Multiple
Risk Factor Intervention Trial demostré que al au-
mentar de grado de tabaquismo, el riesgo de muer-
te cardiovascular entre los pacientes diabéticos era
3-4 veces mayor que en los no diabéticos®!.

El uso sustitutivo de nicotina puede ir acompa-
fiado también de cierto grado de resistencia a la in-
sulina, aunque si la ganancia de peso no es muy
importante tras el abandono del habito tabaquico,
pasado un tiempo se recupera progresivamente la
sensibilidad a la accién de la insulina®.

En la actualidad se considera que la diabetes es
una enfermedad vascular en si misma, por lo que al-
gunos autores proponen aplicar criterios de preven-
cién secundaria incluso en pacientes asintométicos.
Por este motivo, es especialmente importante evitar
el héabito tabaquico en los pacientes diabéticos®.

Tabaco vy obesidad. El peso y el indice de masa
corporal de los fumadores suele ser inferior al de
los no fumadores debido al efecto directo de la ni-
cotina sobre el apetito®. Por lo general, al afio del
abandono del tabaco se ganan entre 2 y 8 kg de
peso. Este aumento no modifica de forma relevan-
te la presion arterial, el colesterol total y la gluce-
mia, por lo que el efecto neto resultante sobre el
riesgo cardiovascular es beneficioso®.

Tabaco y actividad fisica. El habito tabaquico in-
fluye negativamente en la realizacién de actividad
fisica al disminuir la tolerancia al ejercicio fisico,
la resistencia a la fatiga, la masa muscular, la venti-
lacién/minuto y favorecer el broncospasmo®.
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Tubaco y factores protrombdticos. El tabaco au-
menta la viscosidad plasmatica, los valores sangui-
neos de fibrindgeno y de factor VII, y reduce la
concentracion tisular del plasminégeno, de las pro-
teinas C y Sy activa el factor XII de la coagula-
cién®, asi como el activador endégeno del plasmi-
nogeno®.

Tubaco y dieta. El tabaquismo se asocia a ciertos
hébitos dietéticos insanos que pueden contribuir a
aumentar el riesgo de determinadas enfermedades,
como la cardiovascular, en sujetos fumadores fren-
te a no fumadores. El consumo importante de ta-
baco se asocia a una ingesta importante de alcohol
y, por otro lado, a una dieta pobre en antioxidantes
y en fibra y rica en grasas saturadas®. Es intere-
sante destacar que en un estudio en poblacién me-
diterrdnea de la provincia de Girona se observé
que los participantes ex fumadores presentaban
una mayor ingesta de vitaminas C y E, y de betaca-
roteno en comparacién con los fumadores activos,
lo que reflejaria que el abandono del hébito taba-
quico se acompaifia de cambios saludables en los
habitos dietéticos. En este mismo estudio, los indi-
viduos fumadores, incluso con consumo elevado,
presentaban ingestas de vitamina C 2 veces supe-
riores a las recomendadas, aunque siempre inferio-
res a las de los no fumadores o ex fumadores®.
Este hecho podria explicar, en parte, la baja inci-
dencia de enfermedad coronaria a pesar de la ele-
vada frecuencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar, incluido el tabaquismo, en la poblacién de
Girona®.

Tabaco vy susceptibilidad genética. Aunque actual-
mente no hay duda de la relacién del tabaco con la
enfermedad coronaria, cada vez se dispone de mas
evidencias de que hay una susceptibilidad indivi-
dual a la exposicién al tabaco y a sus efectos que se
encuentra genéticamente determinada.

Se ha estudiado la relacién entre el polimorfis-
mo de la enzima glutation-S-tranferasa y el efecto
toxico del humo del tabaco, y se encontré que la
presencia de la forma GSTT1 multiplica por 3 el
riesgo de enfermedad coronaria asociada al consu-
mo de cigarrillos. Por el contrario, los sujetos fu-
madores portadores del genotipo GSTM1 tendrian
un menor riesgo cardiovascular®,

Los fumadores homocigotos GG para la metioni-
na sintetasa presentan enfermedad coronaria mas
grave que los fumadores portadores de otros geno-
tipos de la misma enzima®.

Los sujetos fumadores portadores del genotipo
H+H+ de la lipoproteinlipasa presentaban los valo-
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res mas elevados de triglicéridos sanguineos y los
mas bajos de cHDL. Este hecho se observé sobre
todo en fumadores sedentarios, con un gasto ener-
gético inferior a 291 cal/dia. Por otro lado, se cons-
tata que la practica de ejercicio fisico regular en fu-
madores con el genotipo H+H+ mejora el perfil
lipidico. La presencia del alelo H- se asoci6 a un
perfil lipidico protector, incluso en presencia de un
factor ambiental adverso como el tabaco™. Se han
descrito interacciones del tabaco con otras muta-
ciones del gen de la lipoproteinlipasa, como la sus-
titucion de aspargina por acido aspartico en la po-
siciéon 9, cuyos portadores presentan un riesgo
elevado de enfermedad coronaria, sobre todo en
varones’’. Una posible explicacion a esta interac-
ci6n entre genotipo, valores lipidicos y habito taba-
quico es la observacién de que la nicotina puede
inducir cambios en la sefial de transduccién y mo-
dificar los niveles de expresion genética en las célu-
las endoteliales™. Es probable que el tabaco provo-
que una inhibicién de la expresion del gen de la
lipoproteinlipasa, especialmente en homocigotos
para el alelo H+™.

Otros polimorfismos que hacen méas sensibles a
los pacientes portadores a los efectos cardiovascula-
res del tabaco son el polimorfismo del receptor de la
vitamina D?, el de la proteina p537 y el polimorfis-
mo 4a/b de la sintetasa endotelial de 6xido nitrico™.

En el San Antonio Family Heart Study se obser-
v6 que, entre los fumadores, las caracteristicas ge-
néticas causaban el 80% de las variaciones del total
de estado oxidativo, frente a un 26% en los no fu-
madores, sefialando que el tabaco podria inducir la
expresion de genes prooxidativos™. Es muy proba-
ble que polimorfismos genéticos en la posicién 463
del gen de la mieloperoxidasa puedan explicar en
gran parte las diferencias genéticas en el estado an-
tioxidante en los fumadores™.

Otro punto interesante en el estudio de interac-
ciones tabaco-genes es la via de la trombogénesis y
fibrindlisis. Asi, por ejemplo, diferentes estudios
han demostrado que la expresion del gen del B-fi-
brindgeno y, por tanto, los valores sanguineos de fi-
brindgeno estan influidos por el tabaco, sobre todo
en varones’.

Recientemente se ha sefialado que diferentes po-
limorfismos genéticos del citocromo P450 2A6, im-
plicados en el metabolismo de la nicotina, se pue-
den asociar a un menor riesgo de dependencia del
hébito tabaquico™.

Diagnostico del tabaquismo en nuestro medio
El tabaquismo se considera una enfermedad
adictiva crénica, susceptible de recibir diferentes
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tipos de tratamiento, que se asocia a una importan-
te vulnerabilidad a la recaida®. Es, por tanto, im-
portante definir pardmetros clinicos y analiticos
que lleven a establecer un correcto diagndstico del
tipo de tabaquismo que padece un determinado fu-
mador y, de esta forma, conseguir pautar el trata-
miento con mayores posibilidades de éxito para ese
fumador. Dada la magnitud del problema del taba-
quismo, serfa necesaria una mayor concienciacion
y coordinacién para generalizar la aplicacién de
protocolos diagndésticos y terapéuticos del taba-
quismo en todos los niveles asistenciales y por
cualquier tipo de profesional sanitario. El papel de
los profesionales sanitarios en la prevencion del ta-
baquismo se puede resumir, en lineas generales, en
abordar, evaluar, aconsejar, asistir y organizar el se-
guimiento.

A la hora de valorar el papel del tabaco como
factor de riesgo de enfermedad, ya sea cardiovas-
cular, pulmonar o neoplésica, se debe recoger en la
historia clinica el llamado conjunto minimo de da-
tos diagndsticos en el fumador (CMDF), segun las
recomendaciones del Documento de Consenso en
el Abordaje Diagnéstico y Terapéutico del Taba-
quismo®!. Este CMDF debe incluir la cantidad de
tabaco consumido (ntimero paquetes/afio) y el
tiempo transcurrido como fumador (afios de fuma-
dor x cigarrillos/dia/20). Otros datos a considerar
son los de la fase de abandono. Esta se definen
como: precontemplacién (no se ha planteado el
abandono), contemplacién (se ha planteado el
abandono del tabaco en los préximos 6 meses),
preparacion (intencién de abandono en el préximo
mes), accién y mantenimiento®. Es igualmente im-
portante incluir datos relacionados con la motiva-
cién para el abandono del tabaco (realizando la
pregunta directamente y observando la actitud), el
grado de dependencia fisica para la nicotina medi-
do por el test de 6 preguntas de respuesta multiple
de Fagerstrom®, asi como los intentos previos de
abandono y los motivos de recaida. Es importante
destacar que la cumplimentacién completa de este
protocolo por parte de un profesional sanitario mi-
nimamente entrenado no ocupa mas de 5 min y
que proporciona una util informacién en la valora-
ci6n global del riesgo del paciente.

La intensidad del tabaquismo en un determinado
individuo puede valorarse mediante la medicién de
los valores de monéxido de carbono en el aire espi-
rado por cooximetria, que es una técnica sencilla e
incruenta®. Se ha descrito que los fumadores con
valores més altos de monéxido de carbono en el
aire espirado desarrollan enfermedades relaciona-
das con el tabaco, como la cardiovascular, con ma-
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yor probabilidad que los que tienen valores mas ba-
jos. La utilizacién de la cooximetria no sélo propor-
ciona una importante informacién clinica, sino que
también permite al fumador tener un mejor conoci-
miento del dafio que el tabaquismo le estd provo-
cando, lo que podria actuar como motivacién para
dejar de fumar®. Probablemente, la generalizacion
en la incorporacion en la historia clinica del CMDF
y el uso de la cooximetria ayudarian a optimizar la
valoracién global del riesgo cardiovascular, asi
como la rehabilitacién del paciente coronario.

En principio, todos los fumadores estan someti-
dos a un mayor riesgo cardiovascular, con indepen-
dencia del grado de consumo. No obstante, los que
mayor intensidad presentan en su grado de taba-
quismo y que, ademas, padecen otros factores de
riesgo cardiovascular son los que tienen mayor
probabilidad de un acontecimiento cardiovascular.
En general, se puede considerar que los fumadores
con un indice de 5 paquetes/afio o menos y que tie-
nen menos de 15 partes por millén de monéxido de
carbono en aire espirado pueden considerarse
como fumadores con un grado leve de tabaquismo,
y los fumadores de mas de 15 paquetes/aio y 25 o
mas partes por millé6n de mondxido de carbono en
aire espirado deben considerarse como un grado
intenso de tabaquismo®.

Por otro lado, hay que sefialar nuevamente la
susceptibilidad individual a los efectos nocivos del
tabaco secundario a la variabilidad genética.

Abordaje terapéutico del tabaquismo

Las encuestas a los fumadores indican que alre-
dedor del 70% desearia dejar de fumar. Es impor-
tante sefalar que la simple recomendacién de un
médico para dejar de fumar ha demostrado que du-
plica el porcentaje espontédneo de abandono del ta-
baquismo. Esos porcentajes de abandono pueden
mejorar con la adicién de materiales de autoayuda,
seguimiento especifico, clases, determinacion de los
valores de monéxido de carbono en el aire espirado
y seguimiento telefonico. En pacientes coronarios se
observa una tasa de abandono del hébito tabaquico
del 61% cuando hay una intervencién por parte de
los profesionales de la salud, frente a una tasa de
abandono del 25-50% de forma esponténea'".

El abordaje terapéutico de cada fumador debe
basarse en sus caracteristicas diagndsticas. Las li-
neas generales del tratamiento del tabaquismo se
podrian resumir en:

- Consejo antitabaquico a todos los fumadores,
independientemente de la fase en que se encuen-
tren (grado de evidencia A)®.
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- Los fumadores con un alto consumo o con
otros factores de riesgo cardiovascular en fase de
precontemplacién o contemplacién deben recibir
consejo médico, documentacion escrita, apoyo psi-
colégico y seguimiento cada 4 o 6 semanas (grado
de evidencia A)¥.

- Los fumadores en fase de preparaciéon deben
recibir tratamiento con chicles o parches de nicoti-
na. A los fumadores moderados y que consumen su
primer cigarrillo después de 30 minutos de levan-
tarse deben recomendarse chicles de 2 mg o su
equivalente en parches de nicotina. A los fumado-
res intensos o que consumen su primer cigarrillo
en los primeros 30 minutos después de levantarse
se les debe recomendar chicles de 4 mg o dosis
equivalentes en parches de nicotina (evidencia A).
En pacientes con una gran dependencia estaria re-
comendada la utilizacién de un aerosol nasal de ni-
cotina (2-3 mg/h mientras esté despierto, durante
3 meses). Debe considerarse también el uso com-
binado de terapia sustitutiva de nicotina y bupro-
pi6n®, Dado que no se ha establecido totalmente la
seguridad del empleo de sustitutivos de la nicotina
en el perfodo inmediato después de un infarto de
miocardio, es prudente esperar a que pase la fase
aguda del acontecimiento coronario e iniciarlos a
dosis mas bajas®.

Las circunstancias que recomiendan la deriva-
ci6n de un sujeto fumador a las unidades especiali-
zadas de tabaquismo son: fumadores con cardiopa-
tia isquémica de menos de 8 semanas de evolucién,
con arritmias cardfacas o hipertensiéon no controla-
das, con cardiopatia isquémica no controlada, fu-
madores que han realizado en el pasado serios in-
tentos de abandono del tabaco y que fueron
correctamente tratados y que, a pesar de ello, si-
guen fumando, fumadores de alto riesgo con enfer-
medades psiquiatricas y fumadoras embarazadas o
en periodo de lactancia. Todos los fumadores que
no cumplan estos criterios pueden ser tratados en
las consultas, ya sean en el dmbito de la atencién
primaria u hospitalario®. Desafortunadamente, la
realidad de nuestra practica clinica diaria dista
mucho de permitir una aplicacién equitativa de es-
tas evidencias®.

El hecho de que empecemos a conocer los mar-
cadores genéticos de susceptibilidad a la enferme-
dad coronaria secundaria a la exposicién al tabaco
abre el campo para detectar a los individuos con
un elevado riesgo cardiovascular si adquieren el
habito tabaquico y, por tanto, a los que se benefi-
ciarfan en un mayor grado de terapias de deshabi-
tuacion intensivas y en los que seria especialmente
importante evitar que inicien el consumo. El uso
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de analisis genéticos permitiria seleccionar a los
individuos de alto riesgo y optimizar la utilizacién
de recursos sanitarios, como las unidades especia-
lizadas de tabaquismo integradas dentro del pro-
grama de rehabilitacién cardiaca. Sin embargo,
atn estamos bastante lejos de poder aplicar en la
practica clinica estas estrategias de cribado.

Es de especial importancia realizar un segui-
miento del paciente que ha abandonado el tabaco,
tanto desde la consulta como telefénicamente,
dado el alto indice de recaidas. En lineas generales,
casi el 65% de los que dejan de fumar recaen en los
primeros 3 meses, un 75% en los primeros 6 meses
y un 78% en el primer afio’’. Los porcentajes de
abstinencia al afio cuando se realiza un consejo an-
titabaquico sistematico y un seguimiento del pro-
ceso de deshabituacién y tratamiento farmacoldgi-
co pueden alcanzar el 40% en la poblacién general
y el 79% tras un acontecimiento coronario®. El es-
tudio de Van Berkel et al® mostr6 que el 50% de
los pacientes coronarios inicialmente fumadores
continuaba fumando o habia recaido a los 3 meses
del sindrome coronario agudo. Los que consiguen
abandonar el tabaco durante 1-2 afios tienen un
riesgo de recaida posterior alrededor del 16%. Sélo
un 4% de los fumadores mantiene la abstinencia
sin ninguna recaida; no obstante, la probabilidad
de abstinencia exitosa aumenta con cada intento.
La mayoria de los estudios sugiere que se necesita
un promedio de 3 o 4 intentos para mantener la
abstinencia. Los factores que favorecen la recaida
son el estrés personal, los cambios negativos del es-
tado de d4nimo, los sintomas intensos de supresion,
el contacto con otros fumadores y el consumo de
alcohol y cafeina. Es mas probable que consigan
abandonar el tabaco los pacientes de 65 a 75 afios,
varones, de raza blanca y con un nivel socioeconé-
mico alto, asi como las personas con pareja
estable”.

Es importante que el paciente reciba informa-
ci6n sobre el posible aumento de peso tras el aban-
dono del tabaco y la necesidad de practicar ejerci-
cio fisico regular para minimizarlo, aunque
probablemente sea necesario “permitir” aumentos
ligeros de peso, en torno a 2 kg, ya que desde el
punto de vista de riesgo cardiovascular es superior
el beneficio obtenido tras el abandono del tabaco
que los prejuicios de un aumento de peso leve®.

Prevencion del tabaquismo en nuestro medio
La reduccion del consumo de tabaco es la medi-
da de salud cardiovascular y global més eficaz que
un pais puede adoptar en su politica sanitaria, por
sus enormes repercusiones para la salud y la eco-
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nomia. Se ha calculado, por ejemplo, que el efecto
de la reduccién del 1% en la prevalencia de taba-
quismo en Estados Unidos conllevaria en el primer
afio 924 hospitalizados menos por infarto de mio-
cardio, 538 hospitalizaciones menos por ictus y un
ahorro de 44 millones de délares; si se mantiene
esta reduccion del 1% durante 7 afios, se observarian
63.840 hospitalizaciones menos por infarto, 34.261
hospitalizaciones menos por ictus y un ahorro de
3.200 millones de délares®. El consejo médico sim-
ple respecto al abandono del tabaco presenta una
relacién coste-beneficio (444 délares por persona
que deja de fumar y 750 délares por cada afio de
vida salvado) mucho menor que el tratamiento de
la hipertensién leve-moderada (24.000 délares por
afio vida salvada), el tratamiento de la hipercoleste-
rolemia (108.000 ddlares por afio de vida), el trata-
miento con bloqueadores beta (23.000 délares por
afio de vida) o la cirugia cardiaca de revasculariza-
cién (alrededor de 30.000 ddlares por afio de
vida)*. Dejar de fumar puede ser uno de los me-
dios méas poderosos para mejorar el riesgo cardio-
vascular en todos los grupos de edad, y abandonar
el tabaco es la medida mas beneficiosa a la hora de
reducir la mortalidad cardiovascular tras haber su-
frido un acontecimiento coronario®. Este hecho
tiene especial importancia en las poblaciones me-
diterraneas, en las que sabemos que otros factores,
como la dislipemia y la hipertension, pueden tener
una menor importancia patogénica en el desarrollo
de la enfermedad arteriosclerética respecto a las
poblaciones del norte de Europa y, probablemente,
el tabaquismo puede tener un papel patogénico
mads importante que en estas ultimas®.

En el movimiento de prevencién del tabaquismo
en Espafia estan implicadas las distintas adminis-
traciones, organizaciones profesionales y no guber-
namentales, con intereses comunes pero con un
problema histdrico de dispersion de esfuerzos, aun-
que en los ultimos afios se estan empezando a desa-
rrollar politicas de integraciéon. En este contexto,
destaca la creacién del Comité Nacional de Preven-
cién del Tabaquismo en 1995 y la elaboracion del
Plan Nacional de Prevencién y Control del Taba-
quismo para el periodo 2003-2007, que suponen
una oportunidad de establecer un marco comiin de
actuacion frente a uno de los principales problemas
de salud publica y que representa la primera causa
de enfermedad cardiovascular y muerte prevenible
en nuestro pais. Las prioridades definidas por el
Comité Nacional de Prevencién del Tabaquismo en
el afio 2000 son una politica fiscal que lleve a pre-
cios mas disuasorios, la regulacién rigurosa de la
promocion y la publicidad, la ampliacién efectiva
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de los espacios sin humo, la expansion de las inicia-
tivas comunitarias de prevencion, especialmente en
los més jovenes, la ayuda para los fumadores que
quieren dejar de fumar, el desarrollo de acciones de
informacion al publico y la consolidacién de una
red para la prevencién®’. Muy recientemente, los
192 estados miembros de la OMS han adoptado
por unanimidad el primer convenio marco para el
control del tabaco con el objetivo de reducir la
morbimortalidad asociada al tabaquismo.

En la prevencién del tabaquismo deben desem-
peniar un papel clave todos los profesionales sani-
tarios de los diferentes niveles asistenciales. Es
fundamental, en primer lugar, favorecer la dismi-
nucion de la prevalencia del tabaquismo en los
profesionales sanitarios y, en segundo lugar, es cla-
ve formar a los profesionales sanitarios en la pre-
vencion, diagndstico y tratamiento del tabaquis-
mo. El tratamiento del habito tabaquico deberia
tener un papel preponderante en el programa de
rehabilitacién cardiaca del enfermo coronario, ini-
ciandose precozmente durante el ingreso hospita-
lario, mediante el consejo médico, clases, ayuda
psicolégica y material didactico de autoayuda, y
con un seguimiento posterior, tanto ambulatorio
como hospitalario.

Conclusiones

El tabaquismo es la principal causa de muerte
evitable en la zona mediterranea y su abandono es
la medida mas importante para mejorar el riesgo
cardiovascular en todos los grupos de edad de la
poblacién. En los pacientes coronarios, el abando-
no del tabaco supone la medida més eficaz a la
hora de disminuir la mortalidad de origen cardiaco
y supone una importante disminucién de nuevos
acontecimientos cardiacos. Es necesario coordinar
los diferentes sectores implicados en el movimien-
to de prevencién del tabaquismo y es hora de que
todos los profesionales sanitarios tomemos un pa-
pel activo en la prevencién del habito tabaquico en
nuestro medio.
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