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Consumo de tabaco en la población española
En el mundo fuman alrededor de 1.143 millones

de personas mayores de 15 años, lo que supone el
29% de la población en ese rango de edad (un 47%
en varones y un 12% en mujeres). En los países 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 países, y se man-
tiene en continuo aumento en los países en vías de
desarrollo, con una tasa de crecimiento anual me-
dio del 2,5%. El tabaco es la adicción más extendi-
da en el mundo y se estima que fue la causa de 4,9
millones de muertes en el año 2000. Las proyeccio-
nes del número de muertes para el año 2030 rela-
cionadas con el tabaco es superior a los 10 millo-
nes de personas1. 

En España, el consumo del tabaco sigue, en líneas
generales, las grandes tendencias internacionales,
aunque la incorporación masiva al hábito se produ-
jo más tarde, especialmente en mujeres. En Estados
Unidos e Inglaterra, la mayor prevalencia de muje-
res fumadoras se produjo en 1950. En países norte
y centroeuropeos, como Alemania, Finlandia, Sue-
cia y Suiza, las mujeres nacidas después de 1951 fu-
man en la misma proporción que los varones. En
España, el retraso en la incorporación de la mujer
al hábito fue aún mayor, pero en 1990 teníamos las
tasas más altas de tabaquismo en mujeres adoles-

centes de toda Europa2. En España, la primera en-
cuesta nacional sobre consumo de tabaco se realizó
en 1978 y mostró que el 53,9% de los varones y el
16,5% de las mujeres fumaban diariamente. Según
los datos de la Encuesta Nacional de Salud de 1997,
el consumo de tabaco en la población mayor de 15
años descendió al 44,9% en los varones y en las mu-
jeres aumentó 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 proporción de ex fumadores en todos
los grupos de edad, pero no ocurre así en las muje-
res, cuyo consumo de tabaco está en plena expan-
sión (fig. 2)3. Un elemento particularmente alar-
mante es que el 21% de los niños entre 10 y 12 años
de nuestro país han probado ya el tabaco, y un 24%
son fumadores habituales, dato que tiene aún más
importancia si consideramos que llegar a los 15
años sin ser consumidor habitual de tabaco es un
factor protector de cara a convertirse en adicto. En
España, la edad media de inicio en el hábito tabá-
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Figura 1. Prevalencia del hábito tabáquico en España según el
sexo y el grupo de edad (adaptada de Ministerio de Sanidad y
Consumo4).



quico es de 17 años. La media de consumo entre los
fumadores es de 16,8 cigarrillos/día4.

En España, el tabaco se relaciona con las causas
más 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 población mayor de 35
años es el cáncer de pulmón (26,5%), seguida de la
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (20,9%),
la cardiopatía 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-

cede en sujetos con menos de 65 años, 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 día), el tabaco
constituye uno de los problemas más relevantes de
salud pública en España. En 1998, el tabaco fue la
causa de 7.116 muertes por cardiopatía isquémica y
5.103 por enfermedad cerebrovascular5. El tabaco es
en nuestro medio el principal factor de riesgo evita-
ble para la enfermedad coronaria. Actualmente, en
España, la prevalencia del hábito tabáquico en pa-
cientes con infarto agudo de miocardio es del 35,4%
(44,0% en varones y 9,5% en mujeres)6 y en torno al
32% en pacientes con angina de pecho7. 

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 pública española
asciende a más de 3.645 millones de euros anuales8.

Consumo de tabaco en los profesionales sanitarios
españoles 

Históricamente, la prevalencia del tabaquismo
ha sido elevada entre los profesionales sanitarios
españoles. Aunque, por fortuna, esta situación ha
ido remitiendo con el paso del tiempo, nuestro
país presenta aún una alta prevalencia de taba-
quismo en profesionales sanitarios (el 35% de los
médicos y alrededor del 40% del personal de en-
fermería). Por especialidades, los neumólogos y
los médicos de atención primaria presentan las ta-
sas más bajas (16 y 21%, respectivamente). Se cal-
cula que el 30,5% de los cardiólogos de nuestro
país son fumadores (fig. 4). De manera general,
nuestros médicos, junto con los italianos (38%),
presentan las tasas de prevalencia de tabaquismo
más 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 distorsión del modelo social que el
personal sanitario representa para la población 
general. Por otro lado, se ha demostrado amplia-
mente que las actitudes del profesional sanitario
fumador frente al tabaquismo suelen ser más per-
misivas que las de los no fumadores. Llama la
atención, por ejemplo, que el 10% de los médicos
de Cataluña o el 17% de los médicos de atención
primaria de Galicia reconocen fumar delante de
sus pacientes. En general, el registro de hábitos tó-
xicos en la historia clínica es sólo de alrededor del
50%9. En las historias de los pacientes ingresados
por infarto agudo de miocardio aparece recogido
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Figura 2. Evolución histórica del hábito tabáquico en España
en población mayor de 16 años (1945-1997) (adaptada de Fer-
nández E, et al3).

Figura 3. Mortalidad atribuible al tabaco en España por catego-
ría diagnóstica y sexo en 1998 (adaptado de Banegas JR et al5).



el antecedente de tabaquismo en el 89,2%, frente a
un 97,9% en el caso de la dislipemia10. En un re-
ciente estudio realizado en 9 países europeos, en-
tre los que figuraba España, en pacientes corona-
rios que requirieron hospitalización se comprobó
que en un 20% no constaba el consumo de tabaco
y que en un 35% de los casos no había registros
del consumo en las visitas y controles de segui-
miento11. El 7,9% de los cardiólogos y neumólogos
y hasta un 12,5% del resto de los espe-cialistas re-
conocen no preguntar a sus pacientes acerca de su
hábito tabáquico cuando acuden por primera vez
a la consulta (fig. 5). En 1990, en una encuesta que
evaluaba la opinión de los sanitarios acerca de la
función modélica que debe desempeñar 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 antitabáquico a sus pacientes
asintomáticos en relación con el tabaco es alrede-
dor del 65%, excepto los neumólogos, el 87% de
los cuales declaran que siempre aconsejan el aban-
dono del tabaco a sus pacientes. Este porcentaje
decrece según el médico sea no fumador, ex fuma-
dor o fumador activo, y parece que el grado de ac-

tuación es menor a medida que aumenta la edad
del profesional12.

El tabaco como factor de riesgo cardiovascular
Los primeros hitos en la demostración de una

relación 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 último tercio del
siglo13. El estudio de Framingham estableció que
por cada 10 cigarrillos consumidos diarios se pro-
ducía un incremento del 18% en la mortalidad
masculina y del 31% en las mujeres14. Hay que des-
tacar los estudios de Doll y Peto, que demostraron
que los fumadores de menos de 70 años tenían el
doble de riesgo de muerte respecto a los no fuma-
dores y de 5 veces más en los mayores de 70 años,
lo que significaría que entre la mitad y un tercio de
las muertes en fumadores se deberían directamen-
te al tabaco15,16. Con posterioridad, el tabaco se ha
considerado como uno de los factores de riesgo
cardiovascular independiente, junto con la hiper-
tensión arterial, los valores elevados de colesterol
total y colesterol unido a lipoproteínas de baja den-
sidad (cLDL), los valores bajos de colesterol unido
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a lipoproteínas de alta densiad (cHDL), la diabetes
mellitus y la edad avanzada17. 

El Informe del Surgeon General presentó 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-
vascular18. Es importante señalar que hay una rela-
ción lineal entre el riesgo cardiovascular y el
número 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 comparación con los no fumadores. Un

fumador medio fallece 3 años antes que un no fu-
mador y una persona con otros factores de riesgo
cardiovascular fallece de 10 a 15 años antes si
fuma19. 

El Nurses’ Health Study demostró que el riesgo
relativo de coronariopatía 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 más de 25 cigarrillos
diarios respecto a las no fumadoras20. El tabaco
causa el 64% de los casos de infarto de miocardio o
muerte súbita en la mujer, frente al 45% por hiper-
tensión o al 13% por diabetes21. La mujer presenta
un umbral de susceptibilidad menor a los efectos
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cardiovasculares del tabaco. En las mujeres fuma-
doras, incluidas las mujeres premenopáusicas, 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 fumadora22. 

En los últimos años se ha podido demostrar
igualmente que el consumo de cigarrillos bajos en
nicotina aumenta el riesgo cardiovascular. Un estu-
dio epidemiológico con un seguimiento de más
100.000 varones durante 12 años demostró que el
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular
aumentó en un 40% en los fumadores de tabaco
bajo en nicotina23. Así mismo, se ha podido demos-
trar que el consumo de cigarros puros y pipa au-
menta el riesgo cardiovascular24. 

Un reciente estudio ha demostrado que fumar
una cantidad tan pequeña como 3-5 g/día 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
mujeres25. En un metaanálisis en el que se incluye-
ron 18 estudios epidemiológicos sobre el tabaquis-
mo pasivo se estimó 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 encontró, ade-
más, una relación significativa dosis-respuesta, con
un incremento de riesgo del 23% para los expues-
tos al humo de 1 a 19 cigarrillos/día frente al 31%
de los expuestos pasivamente al humo de más de
20 cigarrillos/día26. 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 país. Se ha encontrado una correlación signifi-
cativa entre los valores séricos de nicotina y la pre-
sencia de enfermedad coronaria entre fumadores
pasivos27. Por otro lado, se ha demostrado que los
efectos adversos cardiovasculares ya se dejan sentir
desde la infancia, observándose que el tabaquismo
pasivo se relaciona con valores séricos más bajos
de cHDL en los niños28.

Igualmente, se ha podido demostrar que el aban-
dono del hábito tabáquico conlleva una reducción
significativa del riesgo cardiovascular, llegando en
2-3 años a niveles de riesgo similares a los de la po-
blación no fumadora, aunque ya hay efectos signi-
ficativos a partir del primer año29. El estudio Whi-
tehall demostró que la suspensión del tabaco,
como única intervención, producía una reducción
del 19% de la mortalidad coronaria30. La mortali-
dad a los 5 años tras un infarto de miocardio es del
12-21% en no fumadores frente al 22-47% en pa-

cientes fumadores. En pacientes con enfermedad
cardíaca que dejan de fumar se aprecia un rápido
descenso de la incidencia de acontecimientos coro-
narios y una disminución de la sintomatología de
la enfermedad arteriosclerótica. Un metaanálisis
demostró que el abandono del tabaco tras un epi-
sodio coronario se asociaba a una reducción del
38% de la mortalidad y del 43% de episodios coro-
narios no fatales respecto a los de los que seguían
fumando11. Un reciente estudio realizado en la po-
blación española 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 hábito tabáquico equipara el riesgo al de
los no fumadores antes del primer infarto31. Se
considera que en el grupo de fumadores con car-
diopatía isquémica, dejar de fumar es más benefi-
cioso en la disminución de la mortalidad que el tra-
tamiento con bloqueadores beta, la cirugía de
revascularización o la angioplastia coronaria. De
forma global, abandonar el consumo de tabaco es
la medida que más contribuye a la disminución de
la mortalidad cardiovascular32.

Es sabido que la edad de los fumadores con en-
fermedad coronaria significativa es unos 10 años
menor que entre los no fumadores y con un grado
de aterosclerosis menos avanzado, aunque con un
mayor número de arterias afectadas. El tabaquis-
mo adelanta la edad de presentación de la cardio-
patía isquémica más en las mujeres que en los va-
rones y todavía no queda claro si está en relación
con la edad más temprana de menopausia en las
mujeres fumadoras33.

Se ha encontrado que el tabaco es predictor de
muerte súbita34. Se ha observado que el 75% de los
casos de muerte súbita debido a trombosis corona-
ria se da en fumadores y que el tabaco tiene un
importante papel proarritmogénico35. Los supervi-
vientes de una parada cardíaca que continúan fu-
mando tienen más 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 más recu-
rrencias que los que dejaron el tabaco. El riesgo de
muerte tras un infarto de miocardio de los que
continúan fumando es entre el 22 y el 47% más
elevado que el de los que abandonan el hábito ta-
báquico36. Igualmente, es conocido que los pacien-
tes sometidos a cirugía de revascularización mio-
cárdica que siguen fumando presentan un
incremento ajustado del 75% en la mortalidad de
origen cardíaco, así como una mayor necesidad de
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nueva revascularización37. De igual modo, los pa-
cientes que tras una angioplastia coronaria siguen
fumando ven limitada su supervivencia y calidad
de vida38. 

A pesar de que queda claro que los fumadores
tienen más 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 más jóvenes 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 súbita extrahospitalaria. Y, por último, en
los pacientes fumadores con síndrome coronario
agudo hay un componente más trombótico que
aterogénico, lo que puede influir en el resultado de
la terapia fibrinolítica y en el pronóstico del acon-
tecimiento coronario39. 

Tabaco y accidente cerebrovascular y arteriopatía
periférica 

El tabaquismo es un factor de riesgo indepen-
diente de accidente cerebrovascular hemorrágico y
trombótico, con un riesgo entre 1,4 y 5,7 veces más
elevado que las personas que nunca han fumado; la
magnitud de este efecto es directamente proporcio-
nal a la cantidad de cigarrillos fumados40. Se ha de-
mostrado que el tabaco por sí solo reduce la perfu-
sión cerebral y acelera el proceso natural de
envejecimiento vascular asociado a la edad41. El
cese del tabaquismo disminuye el riesgo de aconte-
cimientos cerebrovasculares, igualándose al de los
no fumadores en 5 años con un mayor beneficio en
los pacientes hipertensos42. 

La vasculopatía periférica ocurre de 2 a 5 veces
más en los fumadores que en los no fumadores y el
tabaco se considera el factor de riesgo más impor-
tante para el desarrollo de enfermedad vascular pe-
riférica. Se ha demostrado que el inicio del hábito
tabáquico antes de los 17 años duplica el riesgo de
enfermedad arterial oclusiva43. El abandono del ta-
baco aumenta la proporción de injertos venosos
permeables44.

El tabaquismo se asocia a aterosclerosis extensa
de la aorta y aumenta las tasas de mortalidad por
rotura de aneurisma aórtico torácico y abdominal.
La interrupción del tabaquismo demuestra una re-
ducción en la mortalidad por aneurisma de un
50%45.

Bases biológicas del tabaquismo como factor de
riesgo cardiovascular (fig. 6)

En el humo del tabaco hay más de 4.000 sustan-
cias, muchas de ellas tóxicas o con efecto carcino-
génico. Con la aspiración del cigarrillo, la tempera-
tura de combustión llega a unos 900 °C y se genera
la corriente principal del humo que contiene nu-
merosas sustancias vaporizadas junto con partícu-
las mayores y radicales libres46. El monóxido de
carbono constituye alrededor del 5% del humo del
tabaco y forma carboxihemogloblina, que disminu-
ye la capacidad transportadora de oxígeno y el um-
bral de isquemia de los tejidos. Por otro lado, la ni-
cotina (de 50 a 150 µg por inhalación) produce la
liberación de noradrenalina y un aumento de la
adrenalina, con un incremento de la presión arte-
rial y de las resistencias periféricas47. El tabaco in-
halado altera la función 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
sólo un cigarrillo, sobre todo en los vasos afectados
por aterosclerosis. También se produce una dismi-
nución 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
aterosclerótica48. Fumar tan sólo 2 cigarrillos pue-
de multiplicar por 100 la actividad plaquetaria y
condicionar el aumento de otras sustancias pro-
trombóticas, como el fibrinógeno, el tromboxano
A2 y B2, el factor plaquetario, factor VII, factor XIIa
y la betatromboglobulina, así como provocar la
disminución de factores antitrombóticos, como el
activador tisular endógeno del plasminógeno. Ade-
más, el tabaco produce policitemia reactiva por hi-
poxemia, lo que contribuye al aumento de la visco-
sidad sanguínea49. Por otro lado, el paso de
partículas relativamente grandes por el epitelio
pulmonar desencadena una respuesta proinflama-
toria a través de la activación del C1 y C3 de la vía
del complemento y mediadores de la inflamación
de las células mastocitarias. La respuesta inmuni-
taria probablemente desempeñe un papel impor-
tante en los efectos tóxicos del tabaco y en su varia-
bilidad interdividual50. 

También es conocido que los fumadores presen-
tan un perfil lipídico más aterogénico comparado
con el de los no fumadores: valores más elevados
de triglicéridos, colesterol total y cLDL y valores
más bajos de cHDL y apoproteína A-151. Finalmen-
te, el tabaco aumenta el estrés oxidativo, en parte
al hacer a las LDL más susceptibles a la oxidación,
probablemente al inhibir la actividad de la parao-
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xonasa, enzima que protege a las lipoproteínas de
la peroxidación. Estos cambios se detectan ya con
tan sólo 6 cigarrillos diarios52. 

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 tabaco53. 

El tabaco y otros factores de riesgo
cardiovascular

El efecto sinérgico del tabaco con los demás fac-
tores de riesgo está bien establecido. El tabaquis-
mo amplifica el efecto de los demás factores de
riesgo cardiovascular acelerando el desarrollo de la
aterosclerosis e influyendo en la precipitación del
síndrome coronario agudo. Este hecho fue cuanti-
ficado en el Framingham Heart Study, en el que 
se observó un incremento del riesgo coronario de
hasta 4 veces cuando se combinaba tabaquismo 
e hipertensión arterial, y de 6 veces si coexis-
tían dislipemia y hábito tabáquico. La presencia si-
multánea de hipertensión y dislipemia aumentó 
6 veces el riesgo cardiovascular en los sujetos fu-
madores. Los fumadores con la presión arterial sis-
tólica y el colesterol total en el quintil superior te-
nían una mortalidad coronaria 20 veces mayor que
los no fumadores con presión arterial sistólica y
colesterol en el quintil inferior54. Por otro lado, se
ha demostrado que en personas sanas, la coexisten-
cia de colesterol total < 200 mg/dl, una presión ar-
terial < 120/89 mmHg y la ausencia de hábito tabá-

quico produce una disminución en la mortalidad
coronaria de hasta el 90%, y del 50% de la mortali-
dad total55. 

Tabaco e hipertensión arterial. La nicotina, el
cadmio y otras sustancias del tabaco producen una
estimulación de las vías simpaticomiméticas y una
descarga adrenérgica desde las glándulas suprarre-
nales, tejidos cromafines e hipotálamo, lo que oca-
siona una vasoconstricción arterial, el aumento de
la frecuencia cardíaca, del inotropismo cardíaco,
del gasto cardíaco y, por tanto, de la presión arte-
rial sistólica y diastólica. Los estudios de monitori-
zación de 24 horas de la presión arterial en fuma-
dores han demostrado elevaciones de la presión
arterial coincidiendo con el consumo de cigarrillos,
lo cual eleva repetidamente la presión arterial dan-
do lugar a una presión arterial media elevada56.

El fumador hipertenso está más expuesto al de-
sarrollo de complicaciones hipertensivas en órga-
nos diana, como la hipertensión vasculorrenal o la
hipertensión arterial maligna, secundaria a los re-
petidos espasmos vasculares provocados por la ni-
cotina57. 

Por otro lado, el tabaco puede reducir la acción
de ciertos fármacos antihipertensivos al disminuir
la absorción, aumentar la depuración plasmática e
inducir el citocromo P450. Este efecto es especial-
mente importante para los bloqueadores beta, so-
bre todo para el propranolol58.

Tabaco y colesterol. El tabaco disminuye la con-
centración de lipoproteínas de alta densidad, au-
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menta los valores de las de baja densidad, del co-
lesterol total, del colesterol ligado a lipoproteínas
de muy baja densidad, de los triglicéridos y de los
ácidos grasos libres, y favorece, como ya se ha di-
cho, la oxidación lipídica59.

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-
ración de hormonas suprarrenales, por lo que em-
peora el control metabólico 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 epidemiológicos 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 3,060. 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 demostró 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 diabéticos61. 

El uso sustitutivo de nicotina puede ir acompa-
ñado también de cierto grado de resistencia a la in-
sulina, aunque si la ganancia de peso no es muy
importante tras el abandono del hábito tabáquico,
pasado un tiempo se recupera progresivamente la
sensibilidad a la acción de la insulina60.

En la actualidad se considera que la diabetes es
una enfermedad vascular en sí misma, por lo que al-
gunos autores proponen aplicar criterios de preven-
ción secundaria incluso en pacientes asintomáticos.
Por este motivo, es especialmente importante evitar
el hábito tabáquico en los pacientes diabéticos62.

Tabaco y obesidad. El peso y el índice de masa
corporal de los fumadores suele ser inferior al de
los no fumadores debido al efecto directo de la ni-
cotina sobre el apetito63. Por lo general, al año del
abandono del tabaco se ganan entre 2 y 8 kg de
peso. Este aumento no modifica de forma relevan-
te la presión arterial, el colesterol total y la gluce-
mia, por lo que el efecto neto resultante sobre el
riesgo cardiovascular es beneficioso64.

Tabaco y actividad física. El hábito tabáquico in-
fluye negativamente en la realización de actividad
física al disminuir la tolerancia al ejercicio físico,
la resistencia a la fatiga, la masa muscular, la venti-
lación/minuto y favorecer el broncospasmo65.

Tabaco y factores protrombóticos. El tabaco au-
menta la viscosidad plasmática, los valores sanguí-
neos de fibrinógeno y de factor VII, y reduce la
concentración tisular del plasminógeno, de las pro-
teínas C y S y activa el factor XII de la coagula-
ción54, así como el activador endógeno del plasmi-
nógeno49.

Tabaco y dieta. El tabaquismo se asocia a ciertos
hábitos 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 saturadas66. Es intere-
sante destacar que en un estudio en población me-
diterránea de la provincia de Girona se observó
que los participantes ex fumadores presentaban
una mayor ingesta de vitaminas C y E, y de betaca-
roteno en comparación con los fumadores activos,
lo que reflejaría que el abandono del hábito tabá-
quico se acompaña de cambios saludables en los
hábitos 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 fumadores63.
Este hecho podría 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 población de
Girona67. 

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

Se ha estudiado la relación entre el polimorfis-
mo de la enzima glutatión-S-tranferasa y el efecto
tóxico del humo del tabaco, y se encontró 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 tendrían
un menor riesgo cardiovascular68.

Los fumadores homocigotos GG para la metioni-
na sintetasa presentan enfermedad coronaria más
grave que los fumadores portadores de otros geno-
tipos de la misma enzima69.

Los sujetos fumadores portadores del genotipo
H+H+ de la lipoproteinlipasa presentaban los valo-
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res más elevados de triglicéridos sanguíneos y los
más bajos de cHDL. Este hecho se observó sobre
todo en fumadores sedentarios, con un gasto ener-
gético inferior a 291 cal/día. Por otro lado, se cons-
tata que la práctica de ejercicio físico regular en fu-
madores con el genotipo H+H+ mejora el perfil
lipídico. La presencia del alelo H– se asoció a un
perfil lipídico protector, incluso en presencia de un
factor ambiental adverso como el tabaco70. Se han
descrito interacciones del tabaco con otras muta-
ciones del gen de la lipoproteinlipasa, como la sus-
titución de aspargina por ácido aspártico en la po-
sición 9, cuyos portadores presentan un riesgo
elevado de enfermedad coronaria, sobre todo en
varones71. Una posible explicación a esta interac-
ción entre genotipo, valores lipídicos y hábito tabá-
quico es la observación de que la nicotina puede
inducir cambios en la señal de transducción y mo-
dificar los niveles de expresión genética en las célu-
las endoteliales72. Es probable que el tabaco provo-
que una inhibición de la expresión del gen de la
lipoproteinlipasa, especialmente en homocigotos
para el alelo H+70.

Otros polimorfismos que hacen más sensibles a
los pacientes portadores a los efectos cardiovascula-
res del tabaco son el polimorfismo del receptor de la
vitamina D73, el de la proteína p5374 y el polimorfis-
mo 4a/b de la sintetasa endotelial de óxido nítrico75.

En el San Antonio Family Heart Study se obser-
vó que, entre los fumadores, las características ge-
néticas causaban el 80% de las variaciones del total
de estado oxidativo, frente a un 26% en los no fu-
madores, señalando que el tabaco podría inducir la
expresión de genes prooxidativos76. Es muy proba-
ble que polimorfismos genéticos en la posición 463
del gen de la mieloperoxidasa puedan explicar en
gran parte las diferencias genéticas en el estado an-
tioxidante en los fumadores77.

Otro punto interesante en el estudio de interac-
ciones tabaco-genes es la vía de la trombogénesis y
fibrinólisis. Así, por ejemplo, diferentes estudios
han demostrado que la expresión del gen del B-fi-
brinógeno y, por tanto, los valores sanguíneos de fi-
brinógeno están influidos por el tabaco, sobre todo
en varones78.

Recientemente se ha señalado 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
hábito tabáquico79. 

Diagnóstico del tabaquismo en nuestro medio
El tabaquismo se considera una enfermedad

adictiva crónica, susceptible de recibir diferentes

tipos de tratamiento, que se asocia a una importan-
te vulnerabilidad a la recaída80. Es, por tanto, im-
portante definir parámetros clínicos y analíticos
que lleven a establecer un correcto diagnóstico 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, sería necesaria una mayor concienciación
y coordinación para generalizar la aplicación de
protocolos diagnósticos 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 prevención del ta-
baquismo se puede resumir, en líneas 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 neoplásica, se debe recoger en la
historia clínica el llamado conjunto mínimo de da-
tos diagnósticos en el fumador (CMDF), según las
recomendaciones del Documento de Consenso en
el Abordaje Diagnóstico y Terapéutico del Taba-
quismo81. Este CMDF debe incluir la cantidad de
tabaco consumido (número paquetes/año) y el
tiempo transcurrido como fumador (años de fuma-
dor × cigarrillos/día/20). Otros datos a considerar
son los de la fase de abandono. Ésta se definen
como: precontemplación (no se ha planteado el
abandono), contemplación (se ha planteado el
abandono del tabaco en los próximos 6 meses),
preparación (intención de abandono en el próximo
mes), acción y mantenimiento82. Es igualmente im-
portante incluir datos relacionados con la motiva-
ción para el abandono del tabaco (realizando la
pregunta directamente y observando la actitud), el
grado de dependencia física para la nicotina medi-
do por el test de 6 preguntas de respuesta múltiple
de Fagerström83, así como los intentos previos de
abandono y los motivos de recaída. Es importante
destacar que la cumplimentación completa de este
protocolo por parte de un profesional sanitario mí-
nimamente entrenado no ocupa más de 5 min y
que proporciona una útil información en la valora-
ción global del riesgo del paciente. 

La intensidad del tabaquismo en un determinado
individuo puede valorarse mediante la medición de
los valores de monóxido de carbono en el aire espi-
rado por cooximetría, que es una técnica sencilla e
incruenta84. Se ha descrito que los fumadores con
valores más altos de monóxido 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 más ba-
jos. La utilización de la cooximetría no sólo propor-
ciona una importante información clínica, sino que
también permite al fumador tener un mejor conoci-
miento del daño que el tabaquismo le está provo-
cando, lo que podría actuar como motivación para
dejar de fumar85. Probablemente, la generalización
en la incorporación en la historia clínica del CMDF
y el uso de la cooximetría ayudarían a optimizar la
valoración global del riesgo cardiovascular, así
como la rehabilitación del paciente coronario.

En principio, todos los fumadores están 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, además, 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 índice de 5 paquetes/año o menos y que tie-
nen menos de 15 partes por millón de monóxido de
carbono en aire espirado pueden considerarse
como fumadores con un grado leve de tabaquismo,
y los fumadores de más de 15 paquetes/año y 25 o
más partes por millón de monóxido de carbono en
aire espirado deben considerarse como un grado
intenso de tabaquismo85.

Por otro lado, hay que señalar 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% desearía dejar de fumar. Es impor-
tante señalar que la simple recomendación de un
médico para dejar de fumar ha demostrado que du-
plica el porcentaje espontáneo de abandono del ta-
baquismo. Esos porcentajes de abandono pueden
mejorar con la adición de materiales de autoayuda,
seguimiento específico, clases, determinación de los
valores de monóxido de carbono en el aire espirado
y seguimiento telefónico. En pacientes coronarios se
observa una tasa de abandono del hábito tabáquico
del 61% cuando hay una intervención por parte de
los profesionales de la salud, frente a una tasa de
abandono del 25-50% de forma espontánea11. 

El abordaje terapéutico de cada fumador debe
basarse en sus características diagnósticas. Las lí-
neas generales del tratamiento del tabaquismo se
podrían resumir en: 

– Consejo antitabáquico a todos los fumadores,
independientemente de la fase en que se encuen-
tren (grado de evidencia A)86.

– Los fumadores con un alto consumo o con
otros factores de riesgo cardiovascular en fase de
precontemplación o contemplación deben recibir
consejo médico, documentación escrita, apoyo psi-
cológico y seguimiento cada 4 o 6 semanas (grado
de evidencia A)87.

– Los fumadores en fase de preparación 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 estaría re-
comendada la utilización 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-
pión88. Dado que no se ha establecido totalmente la
seguridad del empleo de sustitutivos de la nicotina
en el período inmediato después de un infarto de
miocardio, es prudente esperar a que pase la fase
aguda del acontecimiento coronario e iniciarlos a
dosis más bajas89. 

Las circunstancias que recomiendan la deriva-
ción de un sujeto fumador a las unidades especiali-
zadas de tabaquismo son: fumadores con cardiopa-
tía isquémica de menos de 8 semanas de evolución,
con arritmias cardíacas o hipertensión no controla-
das, con cardiopatía 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 psiquiátricas y fumadoras embarazadas o
en período de lactancia. Todos los fumadores que
no cumplan estos criterios pueden ser tratados en
las consultas, ya sean en el ámbito de la atención
primaria u hospitalario88. Desafortunadamente, la
realidad de nuestra práctica clínica diaria dista
mucho de permitir una aplicación equitativa de es-
tas evidencias90.

El hecho de que empecemos a conocer los mar-
cadores genéticos de susceptibilidad a la enferme-
dad coronaria secundaria a la exposición al tabaco
abre el campo para detectar a los individuos con
un elevado riesgo cardiovascular si adquieren el
hábito tabáquico y, por tanto, a los que se benefi-
ciarían en un mayor grado de terapias de deshabi-
tuación intensivas y en los que sería especialmente
importante evitar que inicien el consumo. El uso
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de análisis genéticos permitiría seleccionar a los
individuos de alto riesgo y optimizar la utilización
de recursos sanitarios, como las unidades especia-
lizadas de tabaquismo integradas dentro del pro-
grama de rehabilitación cardíaca. Sin embargo,
aún estamos bastante lejos de poder aplicar en la
práctica clínica estas estrategias de cribado.

Es de especial importancia realizar un segui-
miento del paciente que ha abandonado el tabaco,
tanto desde la consulta como telefónicamente,
dado el alto índice de recaídas. En líneas 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 año91. Los porcentajes de
abstinencia al año cuando se realiza un consejo an-
titabáquico sistemático y un seguimiento del pro-
ceso de deshabituación y tratamiento farmacológi-
co pueden alcanzar el 40% en la población general
y el 79% tras un acontecimiento coronario86. El es-
tudio de Van Berkel et al90 mostró que el 50% de
los pacientes coronarios inicialmente fumadores
continuaba fumando o había recaído a los 3 meses
del síndrome coronario agudo. Los que consiguen
abandonar el tabaco durante 1-2 años tienen un
riesgo de recaída posterior alrededor del 16%. Sólo
un 4% de los fumadores mantiene la abstinencia
sin ninguna recaída; no obstante, la probabilidad
de abstinencia exitosa aumenta con cada intento.
La mayoría de los estudios sugiere que se necesita
un promedio de 3 o 4 intentos para mantener la
abstinencia. Los factores que favorecen la recaída
son el estrés personal, los cambios negativos del es-
tado de ánimo, los síntomas intensos de supresión,
el contacto con otros fumadores y el consumo de
alcohol y cafeína. Es más probable que consigan
abandonar el tabaco los pacientes de 65 a 75 años,
varones, de raza blanca y con un nivel socioeconó-
mico alto, así como las personas con pareja
estable92.

Es importante que el paciente reciba informa-
ción sobre el posible aumento de peso tras el aban-
dono del tabaco y la necesidad de practicar ejerci-
cio físico 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 leve91.

Prevención del tabaquismo en nuestro medio
La reducción del consumo de tabaco es la medi-

da de salud cardiovascular y global más eficaz que
un país puede adoptar en su política sanitaria, por
sus enormes repercusiones para la salud y la eco-

nomía. Se ha calculado, por ejemplo, que el efecto
de la reducción del 1% en la prevalencia de taba-
quismo en Estados Unidos conllevaría en el primer
año 924 hospitalizados menos por infarto de mio-
cardio, 538 hospitalizaciones menos por ictus y un
ahorro de 44 millones de dólares; si se mantiene
esta reducción del 1% durante 7 años, se observarían
63.840 hospitalizaciones menos por infarto, 34.261
hospitalizaciones menos por ictus y un ahorro de
3.200 millones de dólares93. El consejo médico sim-
ple respecto al abandono del tabaco presenta una
relación coste-beneficio (444 dólares por persona
que deja de fumar y 750 dólares por cada año de
vida salvado) mucho menor que el tratamiento de
la hipertensión leve-moderada (24.000 dólares por
año vida salvada), el tratamiento de la hipercoleste-
rolemia (108.000 dólares por año de vida), el trata-
miento con bloqueadores beta (23.000 dólares por
año de vida) o la cirugía cardíaca de revasculariza-
ción (alrededor de 30.000 dólares por año de
vida)94. Dejar de fumar puede ser uno de los me-
dios más poderosos para mejorar el riesgo cardio-
vascular en todos los grupos de edad, y abandonar
el tabaco es la medida más beneficiosa a la hora de
reducir la mortalidad cardiovascular tras haber su-
frido un acontecimiento coronario95. Este hecho
tiene especial importancia en las poblaciones me-
diterráneas, en las que sabemos que otros factores,
como la dislipemia y la hipertensión, pueden tener
una menor importancia patogénica en el desarrollo
de la enfermedad arteriosclerótica respecto a las
poblaciones del norte de Europa y, probablemente,
el tabaquismo puede tener un papel patogénico
más importante que en estas últimas96. 

En el movimiento de prevención del tabaquismo
en España están implicadas las distintas adminis-
traciones, organizaciones profesionales y no guber-
namentales, con intereses comunes pero con un
problema histórico de dispersión de esfuerzos, aun-
que en los últimos años se están empezando a desa-
rrollar políticas de integración. En este contexto,
destaca la creación del Comité Nacional de Preven-
ción del Tabaquismo en 1995 y la elaboración del
Plan Nacional de Prevención y Control del Taba-
quismo para el período 2003-2007, que suponen
una oportunidad de establecer un marco común de
actuación frente a uno de los principales problemas
de salud pública y que representa la primera causa
de enfermedad cardiovascular y muerte prevenible
en nuestro país. Las prioridades definidas por el
Comité Nacional de Prevención del Tabaquismo en
el año 2000 son una política fiscal que lleve a pre-
cios más disuasorios, la regulación rigurosa de la
promoción y la publicidad, la ampliación efectiva
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de los espacios sin humo, la expansión de las inicia-
tivas comunitarias de prevención, especialmente en
los más jóvenes, la ayuda para los fumadores que
quieren dejar de fumar, el desarrollo de acciones de
información al público y la consolidación de una
red para la prevención97. 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 prevención del tabaquismo deben desem-
peñar un papel clave todos los profesionales sani-
tarios de los diferentes niveles asistenciales. Es
fundamental, en primer lugar, favorecer la dismi-
nución de la prevalencia del tabaquismo en los
profesionales sanitarios y, en segundo lugar, es cla-
ve formar a los profesionales sanitarios en la pre-
vención, diagnóstico y tratamiento del tabaquis-
mo. El tratamiento del hábito tabáquico debería
tener un papel preponderante en el programa de
rehabilitación cardíaca del enfermo coronario, ini-
ciándose precozmente durante el ingreso hospita-
lario, mediante el consejo médico, clases, ayuda
psicológica y material didáctico de autoayuda, y
con un seguimiento posterior, tanto ambulatorio
como hospitalario.

Conclusiones
El tabaquismo es la principal causa de muerte

evitable en la zona mediterránea y su abandono es
la medida más importante para mejorar el riesgo
cardiovascular en todos los grupos de edad de la
población. En los pacientes coronarios, el abando-
no del tabaco supone la medida más eficaz a la
hora de disminuir la mortalidad de origen cardíaco
y supone una importante disminución de nuevos
acontecimientos cardíacos. Es necesario coordinar
los diferentes sectores implicados en el movimien-
to de prevención del tabaquismo y es hora de que
todos los profesionales sanitarios tomemos un pa-
pel activo en la prevención del hábito tabáquico en
nuestro medio.
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