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Editorial

La revista Prevencion del Tabaquismo cumple

veinte anos

C.A. Jiménez Ruiz!, S. Solano Reina!, J.I. de Granda Orive!, A. Pérez Trulle',

M. Barrueco Ferrero!, P. de Lucas Ramos?

'Comité de Redaccion de la Revista Prevencion del Tabaquismo. *Presidenta de la Sociedad Espaiiola de Neumologia

y Cirugia Tordcica (SEPAR).

Se cumple este afio el vigésimo aniversario de la Revis-
ta PREVENCION DEL TABAQUISMO. El mes de
junio del afio 1994 vio la luz el primer niimero de esta
Revista que, con el paso del tiempo, se ha convertido
en un referente bibliogrdfico sobre tabaquismo para
toda la comunidad cientifica hispano-parlante.

A lo largo de estos 20 afios, la Revista ha atravesado
diversas etapas. A continuacién haremos un breve re-
cordatorio de las mismas y destacaremos cudles han
sido los logros conseguidos.

Desde el afio 1994 hasta el 2000, la Revista se carac-
teriz6 por atender principalmente a las publicaciones
que sobre tabaquismo le remitfan los diferentes pro-
fesionales de la Sociedad Espafiola de Neumologia y
Cirugia Tordcica (SEPAR). Era, entonces, una revista
muy centrada en el grupo de profesionales de neumo-
logfa con interés en el control del tabaquismo. Pero,
a partir del afio 2000, la Revista se abri6 a toda la co-
munidad cientifica espafiola interesada en la disciplina
de la prevencién y el tratamiento del tabaquismo.
De hecho, en aquel entonces, la revista pas6 de tener
una tirada de apenas 2.500 ejemplares a 7.000. Los
objetivos que se plantearon en aquella nueva etapa
venfan regidos por las ideas de ciencia, pluralidad,

Correspondencia:

Dr. Carlos A. Jiménez Ruiz. C/ Provenza 108 Bajos.
08029 Barcelona

E-mail: victorina@ctv.es

Prev Tab. 2014; 16(4): 157-158

universalidad y colaboracién'?. Con estas ideas se pre-
tendfa dejar patente que el control del tabaquismo
era una disciplina que se regfa con rigor cientifico y
que deberfa incluir a todos los profesionales sanitarios
independientemente de su especialidad. Ademds, en
aquel inicio nos plantedbamos como un importante
objetivo a conseguir, que esta revista se convirtiera
en la revista de todos los profesionales sanitarios de
habla hispana.

En el afio 2004, cuando la revista cumplia diez afios de
existencia, escribfamos en una editorial que aquellos
objetivos que nos habfamos planteado se estaban cum-
pliendo de manera progresiva, que se habia conseguido
que la préctica totalidad de los profesionales sanitarios
espafioles interesados en el tabaquismo leyeran de ma-
nera habitual los diferentes niimeros de la revista y que
la misma fuese utilizada para sus publicaciones por
muchos de los profesionales que se estaban iniciando
en el aprendizaje de los conocimientos relacionados
con el control del tabaquismo34.

Pero fue en el afio 2009 cuando la revista logré un nue-
vo objetivo. Hasta ese momento, la revista se publicaba
en papel y llegaba a unos 7.000 lectores a través de
correo postal. Fue entonces cuando, en colaboracién
con la Junta Directiva de SEPAR, nos planteamos
editar electronicamente nuestra revista’. Era un reto
importante y, aunque estaba claro que el futuro para
todas las revistas cientificas era que su publicacién
dejase de ser en papel para convertirse en electroni-
cas, no eran muchas las que se habfan atrevido a dar
ese paso. Pero, PREVENCION DEL TABAQUISMO
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quiso, una vez mds, ser pionera en su campo y dejé
atrds el viejo papel.

La etapa en la que hoy nos encontramos comenzé en
el ano 2012 cuando, desde la direccion de la Revista,
se propone a la Junta Directiva de SEPAR que se lle-
gue a un acuerdo con la Asociacién Latino-America-
na del Térax (ALAT) y con la Sociedade Portuguesa
de Pneumologia (SPP) para que la revista pueda ser
distribuida entre todos sus miembros a través de co-
rreo electrénico. Con ello, la visibilidad de la Revista
PREVENCION DEL TABAQUISMO aumenté de
manera considerable y se consiguié cumplir con uno
de los objetivos que desde el inicio se habia planteado:
convertir a la Revista PREVENCION DEL TABA-
QUISMO en la tinica publicacién de habla hispana que
se dedica monogréficamente al tema del tabaquismo y
que llega a més de 12.000 profesionales sanitarios de
todo el territorio Ibero-latino-americano®.

Pensamos que hoy podemos decir con orgullo que
estamos cumpliendo con todos los objetivos que nos
planteamos en aquella editorial del afio 2000 en la que
apostdbamos por la ciencia, la pluralidad, la universa-
lidad y la colaboracién'.

Este afio estamos cumpliendo el vigésimo aniversa-
rio y es el momento, no sélo de analizar el camino
recorrido, sino también de plantear nuevos retos para
el futro. Desde hace tiempo, PREVENCION DEL
TABAQUISMO estd incluida en importantes bases
bibliogréficas espafiolas como son el Indice Médico
Espafiol (IME) y el Indice Bibliogréfico Espafiol en
Ciencias de la Salud (IBECS). Ha llegado el momento
de plantear un nuevo avance. Para incrementar el im-
pacto de la Revista, asi como para mejorar su calidad
cientifica, serd muy importante que consigamos intro-
ducirla en las bases bibliograficas internacionales mds
relevantes. Desde hoy, todo el Comité de Redaccién

de la Revista comenzaremos a trabajar seriamente para
logar en un futuro no demasiado lejano cumplir con
este nuevo objetivo.

Para terminar, queremos dedicar un agradecimiento
muy especial a todos los que nos han apoyado du-
rante estos 20 afios: a los autores que nos remiten
sus trabajos, a los lectores que disfrutan estudiando y
analizando los trabajos que aquellos envian, a todos los
miembros del Comité Asesor, del Comité Cientifico
y del Comité Internacional, que contribuyen con su
ayuda y con su prestigio a incrementar la relevancia
de nuestra Revista y, por supuesto, a todas las Juntas
Directivas que han regido SEPAR durante estos veinte
afios porque todas ellas han ayudado a que la revista
PREVENCION DEL TABAQUISMO se consolide
como la primera Revista Cientifica en espafiol dedicada
monograficamente al control del tabaquismo.
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RESUMEN

Aunque las caracteristicas adictivas del tabaco ya ha-
bian sido reconocidas hace muchos afios, no fue hasta
hace algunas décadas cuando los conceptos modernos
sobre la adiccidn a la nicotina se observaron que de-
pendfian de la neurotransmisién colinérgica y de los
receptores de acetilcolina. La aplicacién de nuevas
técnicas de investigacion y el estudio en animales de
experimentacion han propiciado importantes avances
en el conocimiento de la dependencia por la nicotina al
conocer sus mecanismos bioldgicos, celulares y genéti-
cos. Presentamos en este trabajo una aproximacion his-
torica de la investigacion desarrollada en este campo.

INTRODUCCION

La nicotina es el componente psicoactivo del tabaco,
se relaciona con la dependencia y causa los efectos ob-
servables sobre el comportamiento, como cambios en
el estado de dnimo, reduccién del estrés y mejoras en
el rendimiento. Los efectos conductuales asociados con
la nicotina incluyen estimulacién, mayor atencién y
concentracién, aumento de la memoria, reduccién de
la ansiedad y supresion del apetito’.

Correspondencia:

Dr. J.I. de Granda-Orive. Servicio de Neumologia,
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.
E-mail: igo01m@gmail.com

Prev Tab. 2014; 16(4): 160-169

La nicotina cumple todos los criterios que una sustancia
debe presentar para ser considerada como droga adic-
tiva: el consumo es mds prolongado en el tiempo o en
mayor cantidad de lo que inicialmente fue previsto,
existe el deseo de abandonar el consumo e incluso se
ha intentado en varias ocasiones el dejarlo previamente,
empleo a diario de mucho tiempo en procesos relacio-
nados con el consumo de la sustancia, incluso limitando
las actividades diarias, mantenimiento del consumo
aun cuando se conozcan ya efectos nocivos por la misma
y el desencadenamiento del sindrome de abstinencia al
intentar dejarlo?. Por lo tanto, la nicotina es una droga
psicoactiva, generadora de dependencia, con conductas
y alteraciones fisicas especificas, caracterizandose el fu-
mador por la bisqueda y uso compulsivo de la droga,
a pesar de las negativas consecuencias para su salud.

Diferentes sustancias psicoactivas tienen distintas for-
mas de actuar en el cerebro para producir sus efectos.
Se unen a diferentes receptores y pueden aumentar
o disminuir la actividad de las neuronas a través de
varios mecanismos diferentes. En consecuencia, tienen
diferentes efectos conductuales, diferentes ritmos de
aparicién de la tolerancia, diferentes sintomas de abs-
tinencia y diferentes efectos a corto y a largo plazo.
No obstante, las sustancias psicoactivas comparten
caracteristicas similares en la forma de alterar regio-
nes cerebrales implicadas en la motivacién, y esta es
una caracteristica trascendente en las teorfas sobre el
desarrollo de la dependencia.

En la actualidad es conocido que la nicotina se com-
porta como droga psicoactiva, realiza su accién a nivel



cerebral, relaciondndose con estructuras y neurotrans-
misores neuronales. Los avances en el estudio de los
efectos neurofisioldgicos de las drogas de abuso a nivel
cerebral han sido dificiles y complicados.

METODOS DE INVESTIGACION EN
NEUROCIENCIA

La neurociencia es un conjunto de disciplinas cientifi-
cas que estudian la estructura y la funcién, el desarrollo
de la bioquimica, la farmacologia, y la patologia del
sistema nervioso y de cémo sus diferentes elementos
interactdan, dando lugar a las bases bioldgicas de la
conducta. La investigacion de las adicciones ha sido de
suma complicacién para los neurocientificos, puesto
que la dependencia estd conformada por numerosos
componentes conductuales y fisiolégicos. Cuando se
empez6 a establecer el mapa cerebral no existian faci-
lidades de ningdn tipo. Se partié de la nada, de una
masa gelatinosa de aproximadamente kilo y medio de
neuronas que nadie sabfa qué contenfa, y se tuvo que
ir avanzando prdcticamente a ciegas en su contenido
misterioso, en el que supuestamente se encontraba el
secreto de por qué somos como somos. Al principio
la Gnica manera de averiguar dénde se localizaba de-
terminada funcién del cerebro era estudiar a las per-
sonas que tenfan lesionada esa zona. As{ empezaron a
obtenerse, por un lado, mapas poco detallados de la
anatomfia y de la funcién del cerebro y, por otro, mapas
de pequefios grupos de neuronas.

Los modelos animales han resultado muy ttiles para
estudiar el uso de sustancias, as{ como sus efectos fi-
sicos a corto y largo plazo. Otros componentes de la
dependencia son mds dificiles de analizar, o son inhe-
rentes a los humanos, como el ansia, las consecuencias
sociales del uso de sustancias y la sensacion de pérdida
de control. Sin embargo, el desarrollo neurocientifico
de los dltimos afios ha aumentado en gran medida la
capacidad de estudiar cambios en la funcién y com-
posicién del cerebro humano, utilizando la resonancia
magnética funcional, el flujo sanguineo regional cere-
bral y la tomograffa por emisién de positrones.

Los estudios realizados en animales de laboratorio,
que incluyen modelos conductuales (métodos de
condicionamiento cldsico pavloviano o instrumen-
tal), neuroquimicos, neurofisiolégicos y moleculares,
han localizado los lugares sindpticos y mecanismos de
transduccién que son diana de las drogas en el cere-
bro y han detallado las adaptaciones crénicas tras el
consumo prolongado. En los seres humanos resulta

dificil comprobar los mismos hallazgos, dado que no
se dispone de métodos inocuos para evaluar neurotrans-
misores en regiones concretas del cerebro y, cuando
existen, utilizan técnicas indirectas con baja resolucién
anatémica. A pesar de esto, los estudios disponibles
indican que las dreas cerebrales mds sensibles a las
drogas son las mismas que en el animal de laboratorio.
Un modelo animal serfa un preparado experimental
desarrollado para el estudio de fenémenos hallados en
los seres humanos, siendo suficientes para su validacién
los criterios de confiabilidad y valor predictivo. Los
animales de laboratorio son una pieza fundamental
en las ciencias biomédicas. Son usados como modelos
para investigar y comprender las causas, diagndstico y
tratamiento de enfermedades que afectan al humano y
a los animales, ademds de sus importantes aportes en
la docencia biolégica y en el desarrollo, produccién y
control de medicamentos, alimentos y otros insumos.
Los disefios mds utilizados han sido la axtoadminis-
tracién intravenosa de una sustancia, la autoestimulacion
intracraneal o estimulacion cevebral recompensante (revelar
efectos reforzadores positivos), y la preferencia condi-
cionada de lugar. Estudios en animales con técnicas de
microdialisis, que miden la liberacién de dopamina
en los circuitos mesolimbocorticales, y con técnicas
electrofisiolégicas que revelan la actividad eléctrica de
las neuronas dopaminérgicas, han constatado el patrén
comin de accién de las sustancias de abuso?.

La estructura microscépica de las células nerviosas pue-
de estudiarse en rebanadas finas de tejido (grosores de
entre 5 y 50 pmm) fijado previamente (es decir, tratado
quimicamente para que no se descomponga), fresco
o congelado inmediatamente después de su extrac-
cién. Una vez que se tienen esos cortes finos, se tifien
con un colorante. Estos métodos, conocidos como de
Golgi y también gracias a los estudios de Ramén y
Cajal, representaron un avance cualitativo en el cono-
cimiento de la morfologia cerebral. En la actualidad se
puede insertar un microelectrodo e inyectar colorantes
e incluso se puede unir un anticuerpo especifico para
algin componente de la neurona a dichos colorantes
e identificar asf las células.

El registro de la actividad eléctrica (métodos elec-
trofisiolGgicos) que se produce en el sistema nervioso
provee de una visién funcional tnica. Es la técnica
que permite examinar fenémenos cerebrales extrema-
damente breves, del orden de milésimas de segundo,
que ocurren cuando una neurona se comunica con
otra. El llamado impulso nervioso, la sefial elemental
y fundamental de la transferencia de informacién, se
manifiesta a nivel eléctrico (y, por lo tanto, también
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magnético). Podemos registrar las sefiales eléctricas
de neuronas Gnicas (o hasta de porciones diminutas de
su membrana) con microelectrodos, o de conjuntos de
neuronas, como en el caso del electroencefalograma,
por medio de electrodos mds grandes.

Mediante la separacion, el aislamiento y la deteccién
de sustancias especificas, la neuroquimica (métodos
neuroquimicos) ha permitido descifrar nuevos signi-
ficados del lenguaje neuronal. Utilizando moléculas
que imitan la accién de compuestos enddgenos, o que
bloquean sus efectos (los agonistas y antagonistas, res-
pectivamente), se han identificado los integrantes del
proceso de comunicacion entre las células. Las nuevas
técnicas de biologia molecular han enriquecido nues-
tro conocimiento sobre los procesos mds intimos que
participan en la funcién celular.

Existen otros métodos para visualizar el sistema ner-
vioso en los que se utilizan el sonido, la luz o el re-
gistro del flujo sanguineo cerebral, o la distribucién
de marcadores radiactivos. La resonancia magnética
funcional (RM) y la tomografia por emisién de posi-
trones (PET) permiten ver el cerebro en pleno ajetreo
neuronal —mientras se habla, se aprende un idioma,
se mueve un brazo, etc.—. Las dreas activadas pueden
localizarse facilmente en la pantalla del ordenador.

Otro método de estudio en neurociencia son los es-
tudios genéticos. Una vez reconocido el papel que el
componente genético tiene en la vulnerabilidad para
el desarrollo de adicciones, los esfuerzos de investi-
gacién se han centrado desde el inicio de la era de la
genética molecular, en la bisqueda de las variantes
genéticas que conferfan dicha susceptibilidad. Con
este objetivo se han utilizado distintas estrategias de
identificacién de genes de susceptibilidad en las adic-
ciones en las tres Gltimas décadas, entre las que pode-
mos destacar por su valor histérico y/o rendimiento
de los resultados obtenidos los estudios de biologia
molecular del ligamiento (identificar regiones cromo-
sémicas que estén relacionadas con la etiopatogenia
de un trastorno mediante el uso de marcadores poli-
morficos de ADN cuya localizacién cromosémica estd
perfectamente establecida) y asociacién (se comparan
las frecuencias y distribuciones alélicas de marcadores
genéticos polimérficos en dos poblaciones, una con
un determinado trastorno y otra sin el mismo que se
utiliza como control), la investigacién en animales
de experimentacion, asi como distintas modalidades
de estudios genéticos funcionales (incluyen técnicas
dirigidas al estudio de la expresion génica, técnicas
de microarray y proteémica, con el objetivo de iden-

tificar genes candidatos y proteinas cuyos niveles de
expresién cambien de modo significativo entre los
diferentes estados de la adiccién).

LOS INICIOS DE LA NEUROFISIOLOGIA DE
LA ADICCION POR LA NICOTINA

El descubrimiento temprano de la transmisién auto-
némica colinérgica y de los receptores de acetilcolina
(nAChRs) motivaron la caracterizacién de la unién
neuromuscular. Estos estudios sirvieron como punto
de referencia para recientes investigaciones que han
revelado los diferentes y diversos mecanismos de la
transmision colinérgica en el cerebro. Actuando directa
y principalmente a través de los nAChRs, la nicotina
afecta a los circuitos neuro-cerebrales modelando la
conducta.

LA SENAL NICOTINICA COLINERGICA

Los estudios de Otto Loewi a principios del siglo pa-
sado ya indicaron la importancia de los neurotrans-
misores en la comunicacién quimica neuronal?. El
experimento fue llevado a cabo con dos corazones de
rana bafiados en solucién salina separadamente y el
nervio vago de uno de ellos fue estimulado para enlen-
tecer el ritmo del corazén. Posteriormente se recogio
la solucién salina de este primer corazén y se afiadi6
al segundo, observindose que también enlentecia el
ritmo del segundo corazén. Fueron Dale et al> quienes
indicaron que la causa del enlentecimiento del latido
del corazén era la acetilcolina. El andlisis mecdnico y
cuantitativo de la transmision sindptica nicotinica co-
menzd en la unién neuromuscular y fueron John Eccles
et al® quienes la comunicaron. Se traz6 el concepto de
la liberacién colinérgica y la respuesta postsindpti-
ca, y se caracteriz6, bioquimica y estructuralmente,
el nAChRS mediante la expresién de los receptores
musculo-/ike de la raya torpedo y la alta afinidad de
la bungarotoxina’. Finalmente, la cinética del re-
ceptor muscular fue examinada en detalle mediante
aproximaciones electrofisioldgicas y su secuencia fue
desarrollada mediante subunidades clonadas$?. Asf,
la estructura del nAChRs fue delineada lentamente,
entendiendo sus uniones y canales'® gracias a imagenes
bidimensionales!!>. Aunque los efectos conductuales
de la nicotina ya habfan sido descritos y reconocidos
hace mds de cien afios, el papel fisiolégico y la impor-
tancia del nAChRs en el cerebro no ha sido amplia-
mente apreciado hasta el inicio de los afios ochenta
del siglo pasado. La clonacién de subunidades del nA-



ChR vy su identificacién a lo largo de todo el sistema
nervioso central por hibridacién iz situ generd mds
atencién a los nAChRs en el cerebro'415. Las subu-
nidades neuronales forman nAChRs heteropentamé-
ricas en combinaciones alfa/beta de alfa (2-6) y beta
(2-4). Algunas subunidades (alfa7-9) también fueron
encontradas como formas del nAChRs homoméricas,
y la subunidad alfalO forma un canal heteromérico
con la subunidad alfa9'%.16.17  Consecuentemente, el
namero y la diversidad de los nAChRs neuronales es
amplia. El estudio funcional de los receptores comen-
z6 utilizando células neuronales cultivadas i vitro y,
posteriormente, se utilizaron cultivos de rodajas ce-
rebrales!®-161823 El modelo de transmisién sindptica
nicotinica en el cerebro difiere de forma significativa
de la que se encuentra en el sistema nervioso central
y periférico. Los nAChRs musculares y ganglionares
comUnmente producen una transmisién sindptica
nicotinica directa en la unién neuromuscular y en
los ganglios autondémicos. En el cerebro de los ma-
miferos la escasa inervacién colinérgica produce una
lenta seflal que aumenta la acetilcolina en el lugar de
liberacién?324. Los receptores nicotinicos operan en
el cerebro utilizando una amplia variedad de meca-
nismos. El proceso mejor estudiado es la modulacién
de la liberacién de neurotransmisores en la regién
presindptica de los nAChRs20-21,23.25-27 13 actividad
presindptica del nAChRs se inicia con una directa e
indirecta sefial intracelular de calcio que aumenta la
liberacién del neurotransmisor?*-28-34, 1o que modifica
la transmisién sindptica3>-3%. La actividad presindptica
del nAChRs se produce justo antes de la estimulacién
de aferentes glutamatérgicas que promueve la libera-
ci6én de glutamato e induce una potenciacién sindp-
tica mantenida®’-38. Los receptores nicotinicos tienen
también patrones y niveles de expresion preterminales,
axonales, dendriticos y de localizacién somdtica donde
modulan excitabilidad y liberacién de neurotransmi-
sores!0:2223,3940 T os nAchRs preterminales y axonales
se ubican antes de la terminal presindptica e indirec-
tamente afecta la liberacién de neurotransmisores por
activacion de canales dependientes de voltaje e inicia
potenciales de accién locales®-41. Los receptores soma-
todendriticos inician o modulan los inputs sindpticos
hacia el soma, modulando la plasticidad y el flujo
de informacién. Los nAChRs postsindpticos también
contribuyen a la despolarizacién y a la sefial intrace-
lular de calcio normalmente asignada a las sinapsis
glutamatérgicas®’-3. Debido a que la acetilcolina se
extiende desde los lugares de liberacién sindpticos y no
sindpticos®, los nAChRs de localizacién no sindptica
influencian, no solo la excitabilidad de las neuronas,
sino su respuesta total quimica y eléctrica®.

HISTORIA'Y AVANCES CIENTIFICOS DE LA NICOTINA
COMO DROGA ADICTIVA

En la actualidad no existe ninguna duda del cardcter
adictivo de la nicotina. Inicialmente ser fumador era
visto como un hdbito, pero fue al inicio de los afios
setenta del pasado siglo cuando se comenzé a reconocer
que muchos fumadores eran adictos a la nicotina®%.
Ademis, existia evidencia de que la exposicién re-
petida a la nicotina producia sintomas del sindrome
de abstinencia cuando esta se dejaba de consumir. A
principios de los afios 80 la validez de la hip6tesis
de la dependencia por la nicotina era reconocida y
aceptada y el uso de terapia sustitutiva con nicotina
fue puesto en un primer plano para ayudar a aquellos
fumadores que querfan hacer un serio intento de dejar
de fumar®-i¢, También fue en este periodo cuando se
desarrollaron cuestionarios para medir el grado de la
dependencia por la nicotina, siendo el mds conocido
el test del Dr. Fagerstrom®.

AUTO-ESTIMULACION INTRACRANEAL Y AUTO-
ADMINISTRACION DE NICOTINA

Factores psicoldgicos y neurobioldgicos que subyacen
al consumo de drogas y el refuerzo de dicha conduc-
ta ha sido examinado de forma experimental usando
animales entrenados para autoadministrarse nicotina
a través de catéteres venosos. Una dificultad, en este
sentido, ha sido el hecho de calcular la dosis optimiza-
da de nicotina. Si la dosis era escasa, los efectos refor-
zadores no se producian pero, si la dosis era muy alta,
dominaban los efectos aversivos centrales y periféricos.
Solo la dosis 6ptima conlleva la autoadministracién
de nicotina. Fueron quizd Singer y cols. los primeros
que entrenaron animales de laboratorio para autoad-
ministrarse nicotina®® aunque fueron Corrigal y cols.
quienes describieron la metodologia para el estudio
de la autoadministracion en ratas®. Esta metodologia
permiti6 estudiar a la vez los sustratos psicolégicos y
neurobioldgicos que tienen influencia en el refuerzo
por la nicotina. Posteriores estudios pudieron estable-
cer que el refuerzo por la nicotina en este modelo de
autoadministracién dependia de la estimulacién de las
neuronas mesocorticolimbicas’®5!. Desde los primeros
estudios de auto-estimulacion eléctrica intracraneal
que identificaron que estructuras corticales y [imbicas
del cerebro estaban mediando en el refuerzo, en parti-
cular el sistema mesolimbico dopaminérgico juega un
importante papel en la autoestimulacién intracraneal,
en la autoadministracién de drogas y en procesar el
refuerzo del entorno.
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Fue en los afios cincuenta del pasado siglo cuando
Olds y cols. observaron que nicleos neurales y tractos
de fibra soportaban la autoestimulacién eléctrica in-
tracraneal’233. Se trabajé buscando puntos cerebrales
que tuvieran relacién con la recompensa’*5>. Arvid
Carlsson y sus colegas observaron cémo la dopamina
era un neurotransmisor>® y el sistema dopaminérgico
del cerebro medio tiene un papel importante en la
autoestimulacién cerebral’’°. La autoestimulacién del
cerebro medial anterior facilita la liberacién de dopa-
mina y los antagonistas del receptor de dopamina o la
lesién directa sobre neuronas dopaminérgicas inhibe
la autoestimulacidn cerebral>7:60:61, Las fibras eferentes
dopaminérgicas se originan desde el drea tegmental
ventral (ATV), acabando en el cértex prefrontal y en
el nicleo accumbens (NA) del estriado ventral siendo
reconocidas como estructuras claramente relacionadas
con la recompensa®>%3. Estas vias mesolimbicas dopa-
minérgicas han resultado ser la diana de la investiga-
cién sobre las adicciones.

SISTEMA MESOCORTICOLIMBICO DOPAMINERGICO

Los estudios de los circuitos de recompensa y de la
sefial mesolimbica dopaminérgica precedieron a la de-
mostracién de que la autoadministracién de nicotina
dependia de la estimulacién de neuronas dopaminér-
gicas’%51, La nicotina inyectada directamente sobre
el animal induce un incremento de la activacién de
las neuronas dopaminérgicas, elevandose la concen-
tracién de dopamina en el NA®-¢. E] incremento de
la liberacién de dopamina en el NA se piensa que es
el mecanismo principal que media en las propiedades
reforzadoras de las drogas de abuso y este proceso con-
duce a la adquisicién y mantenimiento de la respuesta
al refuerzo primario®”-%. Posteriores estudios sugirieron
que proyecciones dopaminérgicas hacia las diferentes
subdivisiones del NA (core y shell) mediarfan diferen-
tes y complementarios componentes de la adiccion
por la nicotina®”-72. Recientes estudios han demostra-
do que la actividad neuronal dopaminérgica alargada
estd dirigida por el efecto potenciador de la nicoti-
na sobre aferencias glutamatérgicas sobre neuronas
dopaminérgicas®73. La nicotina presenta numerosas
acciones sobre la sinapsis y circuitos dentro de los cen-
tros dopaminérgicos del cerebro medio. Activando los
nAChRs presindpticos la nicotina libera glutamina y,
activando los nAChRSs postsindpticos en la sinapsis del
glutamato, la nicotina incrementa la despolarizacién
y la sefial mediada por calcio de los receptores gluta-
matérgicos. Ambas acciones aumentan la probabilidad
de iniciar la potenciacién sindptica que incrementa la

actividad de neuronas dopaminérgicas. Afiadido a este
efecto directo sobre las neuronas dopaminérgicas del
cerebro medio la nicotina también altera la sefial do-
paminérgica en el NA7+78. Uniendo todo lo anterior, la
nicotina presenta como droga psicoactiva propiedades
neurobioldgicas y conductuales’ 80,

SINDROME DE ABSTINENCIA POR LA NICOTINA

Muchos de los trabajos iniciales de investigacién sobre
la adiccién a la nicotina en animales se fijaron, sobre
todo en la medida de la abstinencia, para evaluar la de-
pendencia. Los trabajos de Malin y cols. fueron impor-
tantes en este campo ya que fueron los primeros que
describieron un sindrome de abstinencia en ratas®!.
Estudios experimentales mds recientes han empleado
modelos de abstinencia con ratas o ratones en los cua-
les se les infunde nicotina por una semana o mds hasta
que la droga es interrumpida de golpe o antagonizada.
El sindrome de abstinencia de este modelo es atenuado
con la re-administracién de nicotina. Alguna conse-
cuencia conductual del sindrome de abstinencia en
este paradigma estd mediada por la periferfa, que tam-
bién es un componente del sistema nervioso central.
Los efectos del sindrome de abstinencia por el sistema
nervioso central estdn acompafiados de un descenso de
la funcién de recompensa en el cerebro que ha sido
estimada midiendo el umbral de las vias de refuerzo
cerebral mediante autoestimulacién intracraneal®?. Es-
timulos o drogas, como la nicotina reducen el umbral
de autoestimulacion. Por el contrario, el sindrome de
abstinencia por la nicotina produce un incremento
en el umbral de corriente, el cual se piensa produce
anhedonia (habilidad disminuida de responder a un
estimulo placentero), piedra angular del sindrome de
abstinencia por el tabaco®?. La anhedonia asociada al
sindrome de abstinencia por la nicotina ha sido rela-
cionada con un descenso de dopamina en el cuerpo del
NAS33. Numerosas zonas cerebrales que inervan el NA
y el ATV estdn implicadas en el sindrome de abstinen-
cia®4. Estudios recientes han comenzado a focalizar la
atencion sobre las neuronas que proyectan al ATV des-
de el lateral de la habénula. Estas proyecciones pueden
inhibir las neuronas dopaminérgicas del mesoaccumbens,
siendo una fuente de refuerzo negativo®>8¢. Ademds, la
habénula medial es rica en subunidades alfa3 y beta4
que algunas veces son expresadas en combinacién con
la menos comin subunidad alfa5. Ademds, una diana
directa de la habénula medial, el nicleo interpendu-
cular, expresa subunidades alfa2. Todas estas subuni-
dades contribuyen al nAChRs que ha sido implicado
en la expresién de sintomas somdticos del sindrome



de abstinencia por la nicotina®”88. Estos subtipos de
nAChRs estdn implicados igualmente en los efectos
aversivos (refuerzo negativo) experimentados con altas
dosis de nicotina®. Esta accién sobre la habénula me-
dial y el ndcleo interpeduncular contribuye al descenso
en la autoadministracién de nicotina con altas dosis
de nicotina. Por lo que, los receptores que incluyen
subunidades alfa2, alfa3, alfa5 y beta4 contribuyen a
la parte descendente de la curva dosis respuesta de la
autoadministracién de nicotina.

SOBRE-REGULACION DEL nAChRs

Otro importante avance para entender los efectos
crénicos de la nicotina se conocieron en la mitad de
los afios ochenta del siglo pasado. Tras una exposi-
ci6n prolongada a la nicotina se produce una “so-
bre-regulacion” de los puntos de unién de la nicotina
en los receptores. El mecanismo de la “sobre-regu-
lacién” todavia se encuentra bajo investigacién. La
“sobre-regulacién” del nAChRs se ha observado en
modelos de ratén y en tejidos cerebrales post mortem
de fumadores como un incremento de las uniones
para la nicotina®%4. Los resultados sugieren que una
exposicién prolongada a la nicotina incrementa los
lugares de unién en los receptores y, posiblemente,
el ndmero de receptores excitables. Sin embargo,
la “sobre-regulacién” no es uniforme; hay variacio-
nes en la “sobre-regulacién” entre diferentes zonas
cerebrales y entre los diferentes tipos de receptores
cerebrales. Por ejemplo, la regulacién presindptica
de la liberacién de catecolaminas estd aumentada
por la “sobre-regulacién” de los nAChRs, y esta ac-
ci6n aumenta la respuesta a un siguiente estimulo
por la nicotina®. Incluso se ha hipotetizado que la
“sobre-regulacién” de los nAChRs contribuye a la
sensibilizacién: cuantos mds nAChRs estén dispo-
nibles para responder a la misma dosis de nicotina,
menos nicotina se necesitard para causar el mismo
efecto. Por el contrario, una exposicién continua a
la nicotina a lo largo del dia produce desensibiliza-
cién de subtipos de nAChRs, lo que podria contri-
buir a formas agudas de tolerancia. Esto significa
que se necesitard mds nicotina para lograr el mismo
efecto porque muchos nAChRs estardn desensibili-
zados e incapaces de responder. En periodos largos
de abstinencia, cuando no estd presente la nicotina,
los nAChRs “sobre-regulados” se recuperardn de la
desensibilizacién. Entonces, la reactivacién de un
incrementado grupo de nAChRs excitables podria
jugar un papel importante en la expresién del sin-
drome de abstinencia®97.

SENALES AMBIENTALES Y APRENDIZAJE ASOCIADO
CON ELTABACO

Aunque claramente las propiedades adictivas del taba-
co dependen de la nicotina, ese poder adictivo refleja
complicadas interacciones entre la droga y el contexto
en el que esta es liberada. Se ha encontrado que la sa-
tisfaccién experimentada por fumadores que inhalan
tabaco se disminuye si las vias aéreas superiores son
anestesiadas?®. Por lo tanto, componentes sensoriales
contribuyen a la satisfaccién experimentada por el
fumador, existiendo una sefial sensorial asociada a la
droga que se convierte en un reforzador condicionado
asociado al tabaco.

Al avanzar el proceso de la adiccién, la plasticidad
neuronal y la neuroadaptacion a través del cerebro es-
tan influenciados por la droga. Estimulos ambientales
se convierten asi en sefiales condicionadas al haberse
asociado a los refuerzos no condicionados producidos
por la nicotina liberada por el tabaco?-192. Por ejem-
plo, ratones que asocien una sefial luminosa con la
administracién de nicotina en un paradigma de au-
to-administracién aumentard las propiedades reforza-
doras de la nicotina. De una manera similar, memorias
asociadas con una conducta adictiva se transformardn
en motivaciones internas para continuar el consumo.
El mecanismo celular que se encuentra detrds de estos
efectos tiene que ver con la habilidad de la nicotina
para alterar la inhibicién local gabaérgica, potenciando
asi el mecanismo sindptico que subyace en el apren-
dizaje'%2. Debido a que la nicotina actta a lo largo
de todo el cerebro e influye en los mecanismos que
normalmente median la plasticidad del aprendizaje, la
asociacion de sefiales con el tabaco altera regiones cere-
brales implicadas en la atencién, memoria, motivacién
y emocién!®3. Es por ello que las sefiales asociadas a la
nicotina pueden hacer aparecer conductas de biisqueda
de la droga una vez extinguidas, contribuyendo a la
recaida. La inhibicién de los receptores de dopamina
atentia de forma significativa la conducta de bisqueda
de la droga.

CONCLUSIONES

El campo general de las adicciones y el campo es-
pecifico de la adiccién por la nicotina han mostrado
unos avances considerables en los tltimos afios. Los
avances conductuales se han unido a los mecanismos
biolégicos intrinsecos que subyacen en la adiccién
por la nicotina, proveyendo de dianas para el desa-
rrollo terapéutico y el diagnéstico de esta adiccién.
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El incremento de aproximaciones experimentales y
técnicas de diagndstico han conseguido que se hayan
ido respondiendo cuestiones que hasta hace pocos afios
eran desconocidas. En el futuro, la convergencia de
diferentes factores, como son los estudios moleculares,
genéticos, conductuales, modelos animales hardn que,
si el pasado ha sido excitante, el futuro serd todavia
mads innovador y sorprendente.
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El consumo de tabaco en los jovenes

M.N. Altet Gémez

Unidad de Tabaguismo. Unidad de Tuberculosis Vall d’Hebron-Drassanes. Hospital Universitari Vall d’'Hebron.

Barcelona.

El consumo de sustancias adictivas como son el tabaco,
alcohol y otras drogas constituyen una grave amenaza
para la salud presente y futura de los consumidores y es
objeto de gran preocupacién en el sistema sanitario y
en la sociedad. Mds del 80% de los adultos fumadores
iniciaron el consumo antes de los 18 afios y un elevado
porcentaje morirdn como consecuencia de enfermeda-
des relacionadas con el tabaquismo.

Segiin el Observatorio Nacional sobre Drogas, en su
mds reciente publicacién del ESTUDES 2012-2013,
las drogas consumidas por un mayor porcentaje de
estudiantes de 14 a 18 afios fueron el alcohol, el tabaco
y el cannabis, seguido por los hipnosedantes, la cocaina
y el éxtasis. La edad media de inicio del consumo de
tabaco fueron los 13,6 afios, con un mayor porcentaje
de fumadores en el Gltimo afio en las mujeres (37,5%)
que en los hombres (33,1%); sin embargo, el porcenta-
je de fumadores de 14 afios fue del 20,6%, de 34,7%
a los 16 afios y del 48,6% a los 18 afios. Con relacién
al consumo diario de tabaco se ha observado que se
estabiliza la tendencia decreciente iniciada desde el afio
2004 de forma que son fumadores diarios el 12% de
los hombres y el 13,1% de las mujeres que consumen
una media de 6,4 cigarrillos diarios los primeros y de
6 cigarrillos diarios las mujeres. También es objeto
de gran preocupacion la aparicién de consumo de las
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denominadas “nuevas drogas emergentes”: el policon-
sumo es un patrén cada vez mas extendido entre los
estudiantes de 14-18 afios entre los que el 35% con-
sume mds de una sustancia.

CRONOLOGIA

Existen unas fases sucesivas desde que el adolescente
inicia el consumo de nicotina hasta que se establece
la adiccién.

1: fase de preparacion: se establecen los conocimientos
y creencias sobre el uso del tabaco; 2: intentos iniciales:
consumo de 2 o 3 cigarrillos; 3: fase de experimenta-
cién: consumo irregular durante un periodo lago de
tiempo; 4: tras el comienzo del consumo intermitente,
los sintomas de la dependencia nicotinica pueden desa-
rrollarse raipidamente en algunos jévenes, pasando a un
consumo regular: se establecen patrones de consumo
esporddico como, por ejemplo, durante los fines de
semana o en ciertos lugares cada dfa, pero sin signos de
adiccién; 5: adiccidn a la nicotina: existe una necesidad
interna de nicotina que se manifiesta por un consumo
regular, generalmente de forma diaria.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA
INICIACION Y EN LA CESACION DEL
CONSUMO DE TABACO EN LOS JOVENES

a) Variables personales: sexo, raza, respuestas fisicas y
psicoldgicas en los primeros consumos de nicotina,
estados depresivos, humor negativo, asociacién a
otras enfermedades, el “autoconcepto”....



b) Influencias y normas sociales: padres y amigos fu-
madores, fumar o dejar de fumar en grupo.

¢) Factores culturales y ambientales: publicidad del
tabaco, marketing, legislacion, precio, informaciones
sanitarias.

d) Factores genéticos: estudios en gemelos, han de-
mostrado que los genes juegan un importante pa-
pel en la dependencia nicotinica: un 60-70% de la
variabilidad en la dependencia nicotinica y la per-
sistencia del consumo de tabaco es debida a influen-
cias genéticas y que un 51-54% de la varianza en
la habilidad para abandonar el tabaquismo cuando
se realiza un intento es atribuible a factores gené-
ticos. El riesgo genético no estd asociado al inicio
del consumo pero si con la progresién a consumir
20 o mas cigarrillos al dfa, a hacerlo rdpidamente
y a acumular mds “paquetes/afio”.

El deseo de dejar de fumar aparece ya a los 3 meses tras
el inicio y dos de cada 3 jévenes dicen que desearian
no haber empezado a fumar. 3 de cada 4 adolescentes
fumadores han intentado dejarlo al menos una vez,
pero han fallado y en los dos afios posteriores pierden
gradualmente la confianza en dejarlo. Cuando inten-
tan dejarlo experimentan signos y sintomas de absti-
nencia similares a los que experimentan los adultos
fumadores.

Diversos estudios han observado que las principales
caracteristicas asociadas con realizar un intento de ce-
saci6n y conseguirlo son: menor edad, ser mujer, los
padres no aprueban el consumo y no son fumadores,
no tener o tener escasos sintomas de estado depresivo,
menor percepcién de estrés, menos amigos fumadores,
llevar un estilo de vida saludable, menor nimero de
cigarrillos consumidos y ser fumador ocasional, menor
nivel de dependencia nicotinica y tener gran deseo de
conseguir el abandono.

CONSECUENCIAS DEL CONSUMO DE
TABACO EN LA SALUD DE LOS JOVENES

Afecta negativamente al estado fisico tanto a la capa-
cidad como a la resistencia fisica. Altera el desarrollo
pulmonar y el nivel de la funcién pulmonar mdxima,
aumenta la frecuencia y la severidad de los procesos
respiratorios. Los adolescentes que fuman son consu-
midores de alcohol el triple que los que no fuman,
8 veces mds utilizan marihuana y 22 veces mds son
usuarios de cocaina. Se considera que ser un fumador

habitual puede ser un marcador de problemas men-
tales subyacentes, como la depresién y trastornos de
la personalidad.

Pero quizds una de las mds adversas consecuencias es
la accién de la nicotina en el cerebro del adolescente,
adn no plenamente desarrollado en esa época de la vida:
actia directamente sobre las dreas cerebrales involucra-
das en los procesos emocionales y cognitivos especial-
mente en el cértex prefrontal. Se ha demostrado que
el tabaquismo durante la adolescencia produce en los
adolescentes déficits de atencién y aumenta el riesgo
de desarrollar trastornos psiquidtricos y alteraciones
cognitivas posteriormente durante la vida. Ademds, la
exposicién precoz al tabaquismo determina una ma-
yor probabilidad de adiccién a largo plazo debido a
la accién de la nicotina, que modifica las conexiones
interneuronales, teniendo las neuronas que establecer
nuevas conexiones para su funcién.

LOS CIGARRILLOS ELECTRONICOS Y LOS
ADOLESCENTES

Puesto que los cigarrillos electrénicos se promocio-
nan como menos téxicos y daflinos que los cigarri-
llos convencionales, que son mds baratos que estos
y que pueden ser utilizados en algunas zonas donde
no pueden utilizarse los cigarrillos convencionales, el
consumo de cigarrillos electrénicos ha irrumpido con
éxito en la vida de los adolescentes. Puesto que su-
ministran nicotina a distintas concentraciones y que,
ademds, los cartuchos pueden ser manipulados por el
consumidor, “vapear” se ha convertido en la puerta
de entrada a la adiccién a la nicotina, incrementin-
dose exponencialmente su consumo y el consumo
“dual” (e-cigarrillos y cigarrillos convencionales) en
los jovenes.

PREVENCION Y CESACION DEL CONSUMO
DE TABACO EN LOS JOVENES

Se han realizado numerosos estudios, andlisis y me-
ta-andlisis sobre la eficacia de las estrategias a aplicar
para la prevencién y la cesacién del consumo de tabaco
en los j6venes, pero el tema es complicado y debe ser
analizado individualmente en cada pafis y, dentro de
ellos, en cada comunidad y grupo social. Los puntos
bésicos a estalecer son:

1: establecer el NO FUMAR como norma social; 2:
disponibilidad de intervenciones efectivas para la ce-
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sacién tabdquica en los jévenes; 3: captacién orien-
tada a la evidencia; 4: estigmatizar positivamente el
abandono del tabaco; 5: elegir el lenguaje adecuado;
6: divulgar la informacién sobre ayudas para dejar de
fumar; 7: enfoque personal y pro-actividad; 8: crear
una asociacién con todas las partes interesadas en te-
mas de salud en jévenes; 9: se deberfan incorporar las
intervenciones que han tenido éxito en los adultos,
como un seguimiento mayor con control de las in-
tervenciones.

Sin olvidar que el proceso es complejo y cada adoles-
cente es distinto.
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Impacto de las medidas regulatorias en las
estrategias de prevencion del tabaquismo
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S. G. de Promociin de la Salud y Epidemiologia. D. G. de Salud Piiblica, Calidad e Innovaciin. Ministerio de

Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad.

El Convenio Marco de la OMS para el Control del
Tabaco! (CMCT) ha supuesto, desde sus inicios en el
afio 2003, un avance considerable en la lucha contra el
tabaco ya que retine caracteristicas que lo hacen muy
eficaz en la prevencién del tabaquismo: la identifi-
cacién sistemdtica de los factores preventivos, tanto
sanitarios como no sanitarios, su globalizacién, la coo-
peracién técnica y econémica de apoyo y la atencién
por grupos, en especial a los menores, las mujeres y
las clases econémicamente mds desfavorecidas como
grupos poblaciones diana mds sujetos a la presion de
las empresas del sector. De esta manera, el CMCT se
ha constituido en el motor que impulsa las normas
legislativas nacionales y vigila, a través de sus siste-
mas de seguimiento, el grado de implantacién de las
mismas a nivel internacional. El CMCT retne medidas
encaminadas a la disminucién de la demanda (como la
regulacion de los contenidos e ingredientes y la divul-
gacion de la informacién; la inclusion de advertencias
en el etiquetado; la prohibicién de la publicidad y
de las medidas fiscales) y medidas encaminadas a la
reduccién de la oferta (como el control del comercio
ilicito, prohibicién de ventas de productos a meno-
res y ventas realizadas por menores y las ayudas a la
reconversion econémica de los productores de tabaco
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en actividades alternativas), ademds de medidas no
regulatorias, como la educacién, la comunicacién y la
concienciacién social.

Por lo que respecta a Espafia, el CMCT se firmd en
el afio 2003 y se ratific6 en el 2005, coincidiendo en
afio con la primera ley a nivel nacional? de control del
tabaquismo, en la que se integraban medidas diversas
del CMCT asi como de directivas y recomendaciones
del Consejo de la Unidén europea, tales como la prohi-
bicién de la publicidad, las ventas a y por menores, la
prohibicién de fumar en determinados espacios, etc.
En su dfa fue una ley pionera; sin embargo, fue pronto
superada por regulaciones de paises de nuestro entorno
que, en particular, en el tema de los espacios sin humo
dieron un paso adelante incluyendo una prohibicién
total de fumar en todos los espacios cerrados de uso
publico.

Cinco afios después, se vio la conveniencia de abordar
una modificacién de la ley que ampliara los espacios
libres de humo a todos los espacios cerrados de uso
publico o colectivo, tal como se establecia en las re-
comendaciones de la Unién Europea®4, que estaban
en linea con las directrices del articulo 8 del CMCT>.
Ademds, la modificacién abordé otras medidas rela-
cionadas con la proteccién a menores y jévenes, como
la prohibicién de fumar en espacios de ocio infantil y
la de mostrar imdgenes de personas fumando. En otro
sentido y, a pesar de la prohibicién general, quedaban
fuera de estas medidas los clubes de fumadores y se
permitia la habilitacién de espacios para fumar a los
residentes en prisiones, centros psiquidtricos de media
y larga estancia y residencias de mayores.



mailto:tcepeda@msssi.es

174

Por otra parte, se definieron y detallaron medidas re-
lacionadas con los programas de prevencién del ta-
baquismo y con los destinados a promover la desha-
bituacién, incluido el hecho de instar a la evaluacién
de tratamientos costo-eficaces en el seno del Consejo
Interterritorial del Sistema Nacional de Salud de cara
a su incorporacién en la cartera de servicios.

La evaluacién de impacto, segiin los datos recogidos
en la Encuesta Nacional de Salud de Espafia 20116
con respecto a los datos de la Encuesta Europea de
Salud 20097, muestran una reduccién general de los
indicadores de consumo de tabaco. La prevalencia de
fumadores actuales es en 2011 del 27% en adultos de
15 afios y mds, frente al 29,9% de 2009 (16 afios y
mds). La prevalencia de fumadores diarios se ha redu-
cido del 26,2% de 2009 al 24% de 2011.

La proporcién de abandono (exfumadores/fumado-
res+exfumadores) en 2011 es de 42,1%, superior a la
del afio 2009, y un 30% ha hecho al menos un intento.

Ademds, los resultados disponibles muestran que la
exposicién al humo de tabaco en locales de hostelerfa
se ha reducido drasticamente (las concentraciones de
nicotina y de PM, s disminuyeron en mds del 90%).

En cuanto a morbilidad, aun cuando es necesario un
mayor tiempo de evaluacién para la mayor parte de las
enfermedades causadas por el tabaco, se observa una
reduccién de las tasas de ingreso por infarto agudo
de miocardio, cardiopatia isquémica y asma en 2011,
segin datos del Conjunto Minimo Bdsico de Datos
(CMBD)8. En el caso de infarto agudo de miocardio
en poblacién mayor de 24 afios se observan dos des-
censos en las tasas de ingresos en 2006 y 2011 de
aproximadamente un 4% cada uno, en hombres, y
una destacable reduccién global entre 2005-2011 en
ambos sexos, que es muy elevada también en cardio-
patia isquémica. En el caso de los ingresos por asma,
se observa una reduccién especifica en 2011 en ambos
sexos, tanto en el grupo de menores de 65 afios, como
en las tasas de asma infantil.

Cabe destacar los fuertes descensos experimentados
en las ventas de tabaco?: en 2011 se redujeron las
ventas de cigarrillos en un 16,7% y de picadura de
liar en un 6,4%, aunque aumentaron las ventas de
cigarros (22,4%) y picadura de pipa (272,7%). En
lo que respecta al afio 2012, las ventas de cigarrillos
disminuyeronen un 11,40% respecto a 2011, y en
2013 la reduccién en venta de cigarrillos fue también

del 11%.

Un aspecto importante es la percepcion de los ciuda-
danos:los datos aportados por el Barémetro Sanitario
2012'° muestran una buena aceptacién general de la
Ley. En respuesta a puntuar su “grado de acuerdo en que
la Ley ha sido una medida acertada”, la media fue de
un 7,62 (escala: 1 “totalmente en desacuerdo” a 10
“totalmente de acuerdo”), lo que representa un incre-
mento del 8,1% con respecto a la misma pregunta en
2011. Ademds, la media del grado de acuerdo en que
“es necesario adecuar la Ley en beneficio de los fumadores”
disminuy6 un 11,6%.

Pero no todas las medidas regulatorias estdn reco-
gidas en la Ley 28/2005. También se han definido
requisitos que deben cumplir los productos y, por
ser regulacién de productos, quedaron establecidas
en la Directiva 2001/37/CE del Parlamento Europeo
y del Consejo'!, traspuesta a la normativa nacional
mediante el Real Decreto 1079/2002'2. Cabe destacar
que la citada directiva ha sido redactada nuevamente
mediante la Directiva 2014/40/UE'3, adaptando los
requisitos previos a las circunstancias actuales y con
un objetivo fundamental de disminuir el atractivo
de los productos y la defensa de los menores frente al
tabaquismo. La directiva deberd estar traspuesta en
mayo de 2016.

Como aspectos mds relevantes destacan la prohibicién
o restriccion de determinados ingredientes en los ciga-
rrillos como los saborizantes, los que aportan energia y
vitalidad o los que puedan crear la impresién de tener
algin beneficio para la salud.

En relacién al empaquetado y etiquetado, se pretende
que garanticen informacién clara sobre sus perjuicios
para la salud, se contempla que los mensajes combi-
nados (gréficos més texto) ocupen un 65% de ambos
lados de los paquetes y no serd posible incluir ningtan
mensaje equivoco en relacién con el mayor o menor
potencial dafiino. Se incluyen, ademds, mensajes in-
formativos y advertencias de texto ocupando un drea
del 30% de los laterales. Se estandarizan los paquetes
de cigarrillos y de picadura de liar, y se especifica
que ninguna parte del etiquetado debe contener fra-
ses ni elementos promocionales, incluido el nombre
comercial.

La nueva directiva mantiene la prohibicién de puesta
en el mercado de tabaco para uso oral, introduce re-
quisitos estrictos para productos del tabaco novedosos
y define herramientas de trazabilidad y seguridad a
imagen y semejanza de los adoptados en el Protocolo
para la Eliminacién del Tréfico Ilicito'4 del CMCT.



Como novedad, se regulan también los cigarrillos elec-
trénicos y los productos de hierbas para fumar, dada
la relacién que estos productos tienen con la preven-
ci6n del tabaquismo. Las medidas incluyen requisitos
de calidad (calidad de los ingredientes, contenidos y
volimenes mdximos, etc.) y de seguridad ( estanquei-
dad, sistema a prueba de nifios, etc.); los requisitos de
etiquetado y e instrucciones de uso obligan a informar
sobre los contenidos reales y se aporte al consumidor
de toda la informacién disponible. Se establece, ade-
mds, la obligacién de comunicar anualmente la lista
de ingredientes, los datos de mercado y de ventas y la
obligacién para fabricantes e importadores, para las
autoridades sanitarias nacionales y para la UE de esta-
blecer un sistema de vigilancia para las posibles accio-
nes adversas. Quedan fuera de esta regulacién aquellos
dispositivos cuyo uso previsto confiera cualidades de
medicamento, como la ayuda para dejar de fumar, en
cuyo caso deberdn cumplir con la regulacién de me-
dicamentos.

Con esta nueva directiva, la Unién Europea y los Es-
tados miembros esperan reducir la prevalencia en un
2%, por lo que estard sujeta a evaluacién y presen-
tacién de informes cada dos afios y siempre que la
tendencia de alguna medida lo requiera, permitiendo
el texto incluir cambios en funcién de las tendencias
detectadas.
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La trayectoria de SEPAR frente al tabaquismo
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INTRODUCCION

La Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugfa Tordcica
(SEPAR), ha experimentado a lo largo de su historia trans-
formaciones en su estructura y organizacién, asf como en
la constitucion de sus 6rganos de expresion y direccién,
configurdndose en sus inicios a través de la actividad de
los diferentes Comités que fueron instaurdndose al final
de la década de los afios 1960, lo que le ha permitido su
adaptacién gradual y escalonada a los tiempos actuales
sin dejar de innovarse y actualizarse permanentemente!.

La SEPAR ya supo ver desde sus inicios que el tabaquis-
mo era la causa singular de mortalidad mds prevenible
en el mundo y que ocasionaba la muerte hasta en la
mitad de sus consumidores. Ya desde sus comienzos, la
SEPAR manifest6 que su actitud ante el tabaquismo iba
a ser prioritaria, firme, evidente y rotunda, sin duda una
decision acertada y de gran importancia que ha mante-
nido y apoyado institucionalmente hasta la actualidad.

Esta adecuada determinacién, y este papel que ha ju-
gado la SEPAR en su trayectoria a favor del control
y la prevencién del tabaquismo, le ha servido para
convertirse en una referencia permanente para las Au-
toridades Sanitarias, los profesionales de la salud, los
medios de comunicacién y la sociedad en general.

Correspondencia:

Dr. S. Solano Reina. Unidad de Tabaquismo. CEP
Hermanos Sangro. Servicio de Neumologia. Hospital
General Universitario Gregorio Marafion.

E-mail: ssolano@separ.es
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Conviene recordar y resaltar que, a finales de los afios
60, la Junta Directiva de nuestra Sociedad nombr¢ al
Dr. Francisco Coll Colomé responsable del Comité de
Lucha Antitabdquica (1968-1983)2. Merece la pena
destacar y situarnos en el pasado por aquella época, y
mirar con asombro y fascinacién la claridad con que
vefan esta perniciosa epidemia y su visién de cara al
futuro de la peligrosidad que entrafiaba el consumo de
tabaco; sin duda, aquellos dirigentes de SEPAR se apo-
yaban en sus amplios conocimientos y en su experiencia
para haber adoptado esta trascendente resolucidn.

Si nos paramos a contemplar y sopesar cudl era la sensi-
bilizacién y la concienciacién sobre el tabaquismo por
aquella época en relacién con la poblacién en general,
las autoridades sanitarias, las organizaciones cientificas
médicas, los medios de comunicacién, practicamente
eran insignificantes, y con toda seguridad no figura-
ban entre sus iniciativas prioritarias frenar y controlar
la epidemia tabdquica. Sin lugar a dudas, la SEPAR
desde su fundacién ha sido una legitima precursora
aventajando con mucha antelacién a cualquier otra
idea o proyecto procedente de otros organismos o
instituciones en el campo del control, prevencién y
tratamiento del tabaquismo. Por lo que no hay que
sorprenderse que mantenga su incuestionable lideraz-
go en esta disciplina de manera constante y estable vy,
si cabe, superdndose dfa a dia desde entonces hasta la
presente actualidad.

EL DEVENIR DEL AREA DE TABAQUISMO

Partiendo del primitivo Comité de Lucha Antitabd-
quica, que se modificé y se trasformé en 1983 en el



Comité Antitabaco y posteriormente se convirtié en
1988 en el Comité de Prevencion del Tabaquismo?, a
través de estos cambios y trasformaciones se ha llegado
al Area de Tabaquismo, creada en 1995.

El Comité de Prevencidn del Tabaquismo se inici6 bajo la
primera direccién del Dr. L. Sdnchez Agudo, el cual,
desde la perspectiva del neumélogo, trabajé a favor de
la erradicacion de esta adiccidn, siguiendo las recomen-
daciones e instrucciones que periédicamente dictaba
sobre esta plaga sanitaria la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS). Sus principales objetivos fueron
incrementar la sensibilizacién sobre este grave proble-
ma sanitario entre los miembros de nuestra Sociedad
Cientifica, mejorar sus conocimientos clinicos y de
investigacion sobre esta epidemia, facilitar las inter-
venciones diagndsticas y terapéuticas en los fumado-
res y promover intervenciones encaminadas al control,
prevencién y tratamiento del tabaquismo derivadas de
las Administraciones politico-sanitarias®3.

La Junta Directiva de SEPAR, en reunién celebrada el
23 de septiembre de 1994, confié al Comité de Preven-
cién del Tabaquismo la creacién del Area de Trabajo
del Tabaquismo, llevindose a cabo este objetivo el 3
de junio de 1995, coincidiendo con la celebracién del
XXVIII Congreso Nacional SEPAR en la ciudad de
Valencia, donde fue elegido el 1¢* Comité Ejecutivo
del Area de Trabajo del Tabaquismo, del que formaban
parte los siguientes miembros:

Coordinador: Dr. C.A. Jiménez Ruiz (Madrid)

Secretario:  Dr. J.M. Gonzdlez de Vega (Granada)

Vocales: Dr. E. Pérez Amor (Madrid)

Dra. M]J. Ruiz Pardo (Barcelona)
Dr. S. Solano Reina (Madrid)

Dr. J. Sudrez Camino (Santiago de Com-
postela)

Hoy en dfa, el Area de Tabaquismo es una de las Areas
mds dindmicas de la SEPAR y cuenta con mds de 900
socios. El Area de Tabaquismo ha ido alcanzando su
crecimiento y desarrollo gracias al trabajo y esfuerzo
cualificado, generoso y altruista, de un grupo signifi-
cativo de sus miembros. El presente articulo pretende
dejar testimonio escrito de las actividades y del esfuerzo
desarrollado por estas entusiastas personas dentro de las
iniciativas llevadas a cabo por el Area de Tabaquismo.

Desde los previos Comités de Prevencién del Taba-
quismo y continuando con la recién creada Area de
Tabaquismo, siempre se persiguid la sensibilizacién
y concienciacién de los profesionales sanitarios frente
al tabaquismo, destacando las funciones modélicas y
educadoras vy resaltdndolas si cabfa mds atin, por nues-
tra implicacién en la patologia respiratoria, la de los
propios socios de SEPAR. Fruto de esta implicacién y
convencimiento de la importancia del papel ejemplar
ante la conducta de fumar, fue perseguir y conseguir
a través de una intensa campaiia de sensibilizacion
y concienciacién ante el consumo de tabaco, duran-
te estos afios previos, que nuestros Congresos fueran
“Congresos limpios de Humo”, hecho que se consumé
en el Congreso SEPAR, celebrado en Granada en el
afio 1992, siendo la 1° Sociedad Cientifica Médica en
nuestro Pais que culmind esta relevante iniciativa, y
que mereci6 una publicacién en 2012, en conmemo-
racién de los 20 Afos de Congresos sin humo?.

ACTIVIDADES MAS RELEVANTES A
DESTACAR POR EL AREA DE TABAQUISMO

NORMATIVAS Y RECOMENDACIONES

Desde sus inicios, se ha generado una amplia y abun-
dante produccién cientifica, cuando solo existia lite-
ratura en otros idiomas, en los que, en nuestra propia
lengua podfan informarse y actualizarse todos aquellos
profesionales con interés en el abordaje del tabaquis-
mo, mencionar las diferentes normativas y recomenda-
ciones para el abordaje y tratamiento del tabaquismo
que se han ido actualizando a lo largo del tiempo>-1°.

El objetivo de la publicacién de estos documentos
ha sido pretender difundir una informacién rigurosa,
basada en la evidencia cientifica dirigida a ayudar y
a colaborar con aquellos profesionales implicados en
el tratamiento de los fumadores en la prictica clinica
asistencial. También se ha pretendido consensuar la
atencién al fumador con otras Sociedades cientificas,
teniendo en cuenta los diferentes tipos de fumadores
en los distintos dmbitos y escalones de la Actividad
asistencial, teniendo siempre como principal objetivo
la mejora en la eficacia y en la calidad asistencial del
paciente fumador®. Ademds se ha intentado clarificar y
proponer un modelo asistencial de atencién al fumador
adecuadamente ensamblado en el Sistema Nacional
de Salud a fin de optimizar los recursos disponibles.
Teniendo en cuenta que el tratamiento del tabaquis-
mo es mds coste/eficaz que otros tratamientos en otras
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entidades nosoldgicas, se propone la financiacién del
tratamiento especifico del fumador en los grupos de
mas riesgo’. Dado que la causa principal de la EPOC
es el tabaquismo, y la Gnica intervencién que frena el
deterioro y mejora el pronéstico de la enfermedad es el
abandono del tabaco, se han publicado unas normas y
unas pautas de seguimiento del EPOC fumador a fin de
mejorar la abstinencia en este sugbrupo de pacientes!©.

LA REVISTA PREVENCION DEL TABAQUISMO

Tras multiples deliberaciones, andlisis y reflexiones por
parte del Comité Ejecutivo del Comité de Prevencién
del Tabaquismo, se decidid editar una revista mono-
gréfica sobre tabaquismo, 6rgano oficial de expresién
del Area, saliendo a la luz su primer nimero en junio
de 1994. La revista nace con el nombre de “Revista del
Comité de Prevencién del Tabaquismo”, mds adelante
se acortaria este a “Prevencién del Tabaquismo”, con el
que se mantiene en la actualidad!!. Se pretendia que la
revista fuera un foro de debate, donde los profesionales
interesados en el tema expusieran sus hallazgos expe-
rimentales y practicos en relacién con la investigacién
sobre tabaquismo, revisiones criticas, aspectos diferen-
tes sobre el consumo de tabaco, incluyendo la investi-
gaci6n sobre neurobiologfa, conductual, epidemiologia,
control, prevencion, legislacién y tratamiento, tanto
en los aspectos farmacolégicos como en el psicolégi-
co. Con motivo de cumplirse el 20° Aniversario de
publicacién del 1¢ ntimero de la Revista, se edita este
ndamero especial. Los miembros del Equipo Editorial
del primer niimero de la Revista figuran en la tabla 1.

A partir de junio del 2009, se inicia la difusién online
de la Revista, a efectos de recortar gastos. Esta publi-
cacién sigue siendo la Gnica Revista sobre Prevencién
y Tratamiento del tabaquismo en lengua espafiola.

La Revista a partir del afio 2012, viene refrendada con
los logos de SEPAR, ALAT y la SPP (Sociedad Portu-
guesa de Pneumologia), con las que SEPAR ha firmado
un convenio de colaboracién para que los miembros
de las citadas Sociedades reciban la Revista y puedan
publicar sus trabajos en la misma. El acceso gratuito
estd disponible a través de la web de SEPAR a todos
los miembros de estas Sociedades.

MANUALES SEPAR SOBRE TABAQUISMO

La investigacién y la produccién cientifica de SEPAR
se sustentan en las Areas y Grupos de Trabajo, donde

Tabla 1. Revista del Comité de Prevencién del Tabaquismo
(SEPAR), n° 1. Junio 1994.

Equipo Editorial

Director
Segismundo Solano Reina

Coordinador de Redaccién
Carlos A. Jiménez Ruiz

Consejo Editorial

M?* Teresa Casamitja Sot

Carlos Escudero Bueno

Antonio Garcia Hidalgo

Luis Gonzdlez Barrios

José Manuel Gonzélez de Vega San Romdn
Alfonso Pérez Trullén

L. Sanchez Agudo

se rednen y colaboran la mayorfa de los expertos en
las diferentes subespecialidades de la neumologia y
cirugfa tordcica de nuestro Pafs.

La Junta Directiva de SEPAR, presidida entonces por
el Dr. Lorenzo Ferndndez Fau, tuvo la enorme y acer-
tada visién de autorizar la publicacién de los Manuales
SEPAR, con el principal objetivo de encauzar y orientar
la estricta, detallada y fecunda productividad cientifica
procedente de las Areas de Trabajo, mediante la cana-
lizacién monografica de las diversas presentaciones de
la patologia neumoldgica y cirugia tordcica y, a la vez,
responder a las dudas, cuestiones y demandas que los
socios SEPAR pudieran plantear. Con esa filosoffa nacen
los Manuales SEPAR, habiendo tenido el honor el anti-
guo Comité de Prevencién del Tabaquismo de haberle
sido encomendada la tarea de inaugurar la serie al edi-
tar el Manual SEPAR volumen 1. TABAQUISMO!2,
Creemos, hasta donde conocemos, que constituye la
primera obra de estas caracteristicas sobre este deter-
minado tema; editada por una Organizacién Cientifica
Médica de lengua espafiola. Se abordaba la epidemiolo-
gfa del tabaquismo, composicién quimica del tabaco,
patologia derivada del consumo, tabaquismo pasivo,
tabaco y embarazo, historia natural del consumo del
tabaco, papel del médico frente al tabaco, estudio cli-
nico y tratamiento del tabaquismo. El Manual, tuvo
una gran aceptacion, sirvié como guia de iniciacién al
abordaje y manejo del paciente fumador a muchos so-
cios de SEPAR, y también una gran demanda por parte
de otros profesionales sanitarios interesados en el tema.

En el afio 2002, teniendo en cuenta los progresos en el
control, prevencién y tratamiento del tabaquismo, el
Comité Ejecutivo del Area de Tabaquismo consider6 la
publicacién de la 2* edicién del Manual de Tabaquis-
mo'3; con este Manual, se pretendié llevar a cabo una



renovacién y actualizacién del anterior. En su conteni-
do destacar aspectos relacionados con los efectos neuro-
bioldgicos de la adiccion a la nicotina y el sistema de
recompensa, actualizacién en la patologfa atribuible al
tabaquismo, la importancia del rol que el profesional
sanitario debe jugar frente a esta plaga, la mejora en las
intervenciones dirigidas al estudio clinico y diagndstico
del tabaquismo y el grado de fumador, la importancia de
la prevencién y de la Legislacién especifica, programas
en el dmbito laboral y comunitarios, con el objetivo de
mejorar la Salud Publica; finalmente se aborda el trata-
miento con la TSN (terapia sustitutiva con nicotina) en
sus diferentes y novedosas presentaciones galénicas, como
el comprimido para chupar, de reciente introduccién por
entonces, las nuevas recomendaciones, modos de empleo
y duracién del tratamiento. La reciente aparicién del
nuevo fdrmaco Bupropién, originalmente comercializado
para el tratamiento de la depresién, es un firmaco que
no contiene nicotina. Después de estudios contrastados
apoydndose en la firmeza de los hallazgos, este fairmaco
fue aprobado por la FDA para el tratamiento de la de-
pendencia tabdquica; se explica el mecanismo de accién,
indicaciones, efectos adversos y precauciones de empleo,
asf como destacados estudios de eficacia clinica. Final-
mente, se explican los conceptos de eficacia, efectividad
y eficiencia del tratamiento del tabaquismo.

Teniendo en cuenta los progresos, innovaciones y de-
sarrollo en el control y tratamiento del tabaquismo
en los tltimos afios, el Area de Tabaquismo considerd
editar, en el afio 2012, la 3* edicién del Manual de Ta-
baquismo'* como una prolongacién y actualizacién de
los dos anteriores. Se aborda la estrategia MPOWER de
la OMS, con la que se pretende proteger a la poblacién
de la epidemia de tabaquismo, la responsabilidad del
tabaco como agente causal principal en el desarrollo
de numerosas enfermedades, la importancia de ciertos
polimorfismos genéticos relacionados con una mayor
susceptibilidad a la adiccién a la nicotina y mayor di-
ficultad para conseguir la abstinencia, avances en la
neurobiologia de la adiccién a la nicotina, diferentes
aplicaciones terapéuticas recomendadas para su instau-
racién en cada uno de los distintos tipos de fumadores,
la importancia de la intervencién psicolégica, la impor-
tancia de vareniclina, firmaco especialmente disefiado
con el objetivo de ayudar a los fumadores al abandono,
es un antagonista parcial de los receptores nicotinicos
alfa4 beta2, aprobado por la FDA y disponible en nues-
tro pafs desde 2007. También se incluye el firmaco Bu-
propién con sus mds recientes actualizaciones y el uso
de TSN en el método de reduccién hasta dejarlo (RhD),
as{ como su uso en la abstinencia temporal, datos de
eficacia, efectividad y coste/efectividad de estas terapias

y su uso en poblaciones especiales. Estos Manuales, han
gozado de una gran aceptacion y aprobacién por parte
de los profesionales sanitarios (PS), no solamente de
aquellos que se iniciaban en el abordaje clinico-terapéu-
tico del tabaquismo, sino también para aquellos que ya
posefan una cierta experiencia y una larga trayectoria en
el tratamiento de la adiccién a la nicotina y, en general,
en todos aquellos PS comprometidos y sensibilizados
en la desaparicién de esta epidemia.

EL CURSO EXPERTO SEPAR EN TABAQUISMO

La formacién de los PS en aspectos relacionados con
la prevencién, el control, manejo clinico-terapéutico
del tabaquismo es una parte esencial para fomentar y
optimizar la asistencia sanitaria en el abandono del
tabaquismo. El Area de Tabaquismo redacté en su
dia la primera directriz acerca de la ensefianza y la
instruccién sobre tabaquismo. En este documento se
reflejaban los objetivos generales y especificos sobre los
contenidos diddcticos para concluir con una excelente
y apropiada preparacién de los alumnos’>.

El Area de Tabaquismo ha entendido claramente la
importancia de la formacién y la docencia en esta dis-
ciplina, ofreciendo esta posibilidad a los miembros de
SEPAR. En el afio 2005, fue precursora organizando
la edicién del 1¢ Curso Experto en Tabaquismo SE-
PAR, estructurado por primera vez desde una Sociedad
Cientifica Médica, bajo la acertada direccién de los
Dres. J.R.iesco Miranda y C.A. Jiménez Ruiz. Desde
entonces hasta la actualidad, se han desarrollado 13
Ediciones, habiendo participado mds de 400 alumnos
desde su comienzo. El objetivo primordial de este Cur-
so ha sido intensificar y potenciar los conocimientos
y aptitudes en prevencién, diagndstico y tratamiento
del tabaquismo, persiguiendo una asistencia clini-
ca homogénea y de calidad al fumador que acude a
nuestras Unidades en demanda de ayuda para dejar
de fumar'®. En la encuesta de opinién, que cumpli-
mentan los alumnos al finalizar el Curso, la evaluacién
siempre ha resultado con excelentes calificaciones muy
positivas en todos sus apartados (objetivos, metodolo-
gia, material entregado, contenido teérico, practico y
profesorado). Aparte de la participacién de alumnos
espafioles, cada vez hay mds inscripciones de colegas
internacionales, de la Sociedad Portuguesa de Pneu-
mologia, de la ALAT: Argentina, Chile, Brasil, Perq,
Uruguay, Venezuela y Colombia, esto es una muestra
del grado de aceptacion del Curso de Experto SEPAR
en Tabaquismo, no solo a nivel nacional, sino también
internacional. El curso estd acreditado por la Comisién
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Tabla 2. Curso Experto SEPAR en Tabaquismo.

Tabla 3. Unidades de Tabaquismo acreditadas (SEPAR).

Directores: Dr. J. Antonio Riesco Miranda y
Dr. Carlos A. Jiménez Ruiz

Profesorado:

-Invitados extranjeros: Dr. Karl Olof Fagerstrom
Dr. Peter Hajek

-Invitados nacionales:

Dra. Neus Altet Gomez

Dr. Miguel Barrueco Ferrero

Dr. Daniel Buljubasic

Dr. José M Carreras Castellet

Dr. Esteban Ruiz de Gordejuela

Dr. José I. de Granda Orive

Dra. Francisca L. Mdrquez Pérez

Dra. Susana Lithning

Dra. Isabel Nerin de la Puerta

Dr. Alfonso Pérez Trullén

Dra. Angela Ramos Pinedo

Dr. Juan L. Rodriguez Hermosa

Dr. Leopoldo Sdnchez Agudo

Dr. Jaime Signes-Costa Miflana

Dr. Segismundo Solano Reina

Nacional de Formacién Continuada (SEAFORMEC).
En la tabla 2 se exponen los profesores que han parti-
cipado en las distintas ediciones del Curso.

ACREDITACIONES DE LAS UNIDADES DE TABAQUISMO

Hasta hace algunos afios, la atencién clinica al fumador
no existia como tal en nuestro sistema de salud, de
ahf que, desde el Area de Tabaquismo, se percibiera
una cierta inquietud ante la ausencia del ordenamien-
to y organizacién de la atencién y asistencia clinica
al fumador en nuestro Pafs. Por tanto, de nuevo el
Area de Tabaquismo de SEPAR fue una adelantada y
desarrollard una accién precoz con la publicacién de
las primeras Recomendaciones para la organizacién
y funcionamiento de las unidades especializadas de
Tabaquismo, a fin de contribuir a definir las lineas
minimas esenciales de organizacion y asistencia de las
Unidades de Tabaquismo, tratando de identificar las
caracteristicas de la poblacién que deberfan atender,
concretando unos criterios de derivacién a las mismas
y, en relacién a esto, establecer una aproximacién al
nimero de Unidades que serian necesarias en nuestro
Sistema de Salud, asi como la dotacién de material y
recursos humanos indispensables!’.

Por aquellos afios, ya se observaba una cierta preocu-
pacién social por los problemas de salud derivados del
consumo de tabaco, y la Sociedad demandaba cada dfa
mds una asistencia sanitaria especifica en ayuda para
dejar de fumar. Cada dfa se debatfa mds sobre estas

Unidad Especializada en Tabaquismo
Unidad Especializada en Tabaquismo de la Comunidad de
Madrid. Madrid

Unidad de Tabaquismo
Complejo Hospitalario Universitario Infanta Cristina de Badajoz
Complejo Hospitalario de Toledo
Hospital de Vinalopé. Alicante
Hospital Infanta Leonor. Madrid
Hospital de la Princesa. Madrid
Capio Hospital General de Catalunya. Sant Cugat del Valles
Complejo Asistencial Universitario de Burgos
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellén
Hospital Universitario de Donostia. San Sebastidn
Hospital General Universitario de Alicante
Hospital General Universitario Gregorio Maraiién. CEP
Hermanos Sangro. Madrid
Hospital San Pedro de Alcdntara. Céceres
Hospital Severo Ochoa. Madrid
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo
Hospital Universitario La Paz. Madrid
Hospital Universitario de Méstoles
Hospital Universitario de Salamanca
Hospital Universitario de San Juan de Alicante
Unidad de Tabaquismo de drea de Talavera de la Reina

Consulta Especializada en Tabaquismo

Hospital Universitario Infanta Cristina. Parla

Hospital Virgen de la Luz. Cuenca

Hospital Arnau de Vilanova. Lleida

Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno
Infantil. Las Palmas

Hospital el Bierzo. Ponferrada

Hospital Virgen de Altagracia. Manzanares

Hospital Universitario Infanta Soffa. San Sebastidn de los Reyes
Complejo Asistencial Universitario de Leén

Corporaci6 Sanitaria Parc Taul{. Sabadell

Hospital Arnau de Vilanova. Valencia

Hospital General Universitario Morales Meseguer. Murcia
Hospital Infanta Cristina. Badajoz

Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Mdlaga
Hospital Santa Creu i Sant Pau. Barcelona

Hospital Santa Marina. Bilbao

Hospital Txagorritxu. Vitoria

Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia

Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin. Las
Palmas

Unidades, las necesidades de las mismas, su organiza-
cién, cudles deberfan ser sus prioridades, sus funciones
y objetivos, sin que hasta el momento existiese nada
reglamentado especificamente al respecto!®.

El Area de Tabaquismo, en colaboracién con el Foro
Autonémico de Tabaquismo, dict6é en 2010 unas nor-
mas para la acreditacién de las Unidades asistenciales
de Tabaquismo, se establecieron tres niveles de acre-
ditacién: U. Especializada de Tabaquismo, Unidad de
Tabaquismo y Consulta Especializada de Tabaquis-
mo'. En la tabla 3 se exponen las Unidades acreditadas
en la actualidad.



El actual Programa formativo de la Especialidad de
Neumologia especifica claramente que los especialistas
en Neumologia deben adquirir un alto nivel de com-
petencia en todo lo relacionado con la prevencién, el
diagndéstico y el tratamiento del tabaquismo. Ademds,
establece que las Unidades de Tabaquismo son las es-
tructuras adecuadas para desarrollar la asistencia, la
docencia y la investigacién en esta drea.

Siguiendo las sugerencias procedentes de la Junta
Directiva y del Comité de Calidad Asistencial, se
ha pretendido innovar el sistema que utilizdbamos
anteriormente, a partir de ahora las Areas deberin
ajustarse a la siguiente clasificacién: Unidad Bdsica,
Unidad Especializada y Unidad Especializada de Alta
Complejidad?®. También se propone una clasificacién
adicional para aquellas Unidades ya acreditadas por
el anterior sistema, que aspiren a alcanzar el nivel de
“Excelencia”. De tal forma que, una vez alcanzado el
nivel Bésico, Especializado o Especializado de Alta
Complejidad, cada Unidad podrd, a su vez, optar al
titulo de “Excelencia”, el nuevo texto fue aprobado
en la reunién de la Junta directiva de 6 de junio de
2014. Estd disponible en la red el nuevo reglamento
de acreditacion de las Unidades de Tabaquismo y con
un plazo abierto para las nuevas solicitudes hasta el
31 de enero de 2015.

ACTIVIDAD INVESTIGADORA

En las tltimas décadas, los temas relacionados con el
tabaquismo han conseguido alcanzar una gran relevan-
cia, habiéndose incrementado la preferencia por esta
disciplina, traduciéndose esta tendencia en un incre-
mento de la produccién cientifica como consecuen-
cia de la participacién de las diferentes lineas y redes
de investigacién existentes. Revisando y analizando
la revista Archivos de Bronconeumologia en los Gltimos
30 afios de la centuria anterior, se comprob6 que en
el Area de Tabaquismo se habfa experimentado una
destacada progresién en lo referente a su produccién
cientifica, reflejdindose de este modo la consideracién y
trascendencia que alcanzaron las materias relacionadas
con el tabaquismo durante este periodo?'.

Este protagonismo y preponderancia del Area de Taba-
quismo en lo relacionado a su colaboracién en publi-
caciones sobre tabaquismo, se evidenci6 en un estudio
publicado por Villanueva y cols.??, en el que se anali-
zaban los grupos de investigacin sobre tabaquismo en
Espafia. Esta corroboracién y ratificacién de la actividad
investigadora en el campo del tabaquismo ha sido

nuevamente acreditada por otro estudio de mds reciente
publicacién y cuyo principal objetivo fue reconocer y
registrar los grupos de investigacién que se organizan
y enlazan con la revista Archivos de Broncomenmologia®.

La investigacién en tabaquismo por parte del Area se
ha sucedido de modo constante y permanente, segiin
ha quedado constancia en los pdrrafos anteriores. Un
tema que siempre suscité gran interés fue conocer
la prevalencia del consumo de tabaco de los miem-
bros SEPAR; en 1994 se comunicaban los resultados,
donde el 15% de los socios confesaban ser fumadores
diarios?‘. Recientemente se ha llevado a cabo otro es-
tudio sobre la prevalencia y actitudes de los miembros
SEPAR sobre el tabaquismo, pendiente de publicacién,
donde se constatd que la prevalencia de fumadores
diarios actualmente en nuestra sociedad es del 5%,
siempre tanto en este como en el anterior estudio,
cifras mds bajas en comparacién con otros colectivos
sanitarios®.

Otro trabajo de colaboracién que alcanzé gran impacto
fue el estudio IBEREPOC, cuyo objetivo fue conocer
la prevalencia de la EPOC en Espafia, también hemos
participado en conocer la prevalencia del tabaquismo
en centros escolares, ensefianza del tabaquismo y acti-
tudes de los profesores, estudios de consumo de tabaco
en las Facultades de Medicina en Espafia, estudios co-
bre la Intervencién Minima en Neumologia, estudios
multicéntricos sobre tratamiento del tabaquismo con

diferentes firmacos, dependiendo de la época y dispo-
nibilidad (TSN, Bupropién, Varencilina).

El Area también ha ejercido un papel de consultor y
colaborador con las Autoridades Sanitarias en el Plan
Nacional de Prevencién y Control del Tabaquismo
(2003-2007). Apoyo en la consecucién de las leyes
de control del consumo de tabaco (Ley 28/2005) y la
actual (Ley 42/2010), en este sentido se llevaron a cabo
estudios sobre el impacto de estas leyes sobre el taba-
quismo pasivo antes y después de su promulgacién,
habiendo descendido significativamente el tabaquismo
pasivo tras la aprobacién de estas leyes.

Conviene dejar constancia también de los proyectos
del PII del tabaquismo en estrecha colaboracién con
el Area: Investigacién del impacto del tabaquismo en
la tuberculosis, estudio VALUE: uso de vareniclina en
el paciente EPOC, impacto presupuestario del trata-
miento del tabaquismo en la EPOC, documento de
consenso de la vacuna antineumocdcica en fumadores,
valoracién de los test de motivacién como predictores
de la abstinencia?.

181



182

Como ha quedado patente en lo anteriormente ex-
puesto, el Area de Tabaquismo ha constatado en su
trayectoria una ingente y prolifica produccién cien-
tifica e investigadora, nos permitimos recomendar al
lector interesado en una mds amplia informacién al
respecto, el trabajo publicado por de Granda y cols.?’
acerca de la investigacion en el Area de Tabaquismo.

EL FORO AUTONOMICO DE TABAQUISMO

En el afio 2005, se constituye el Foro Autonémico de
Tabaquismo de SEPAR, por entonces presidia la So-
ciedad el Dr. J.L. Alvarez-Sala Walther y coordinaba
el Area el Dr. J.A. Riesco Miranda; quedé constituido
por la totalidad de los representantes de tabaquismo
de las diferentes Sociedades de Neumologia y Cirugia
Torécica autonémicas. En este aspecto, el Area de Ta-
baquismo también fue pionera, siendo precursora al
fundar el primer Foro Autonémico, hasta dentro de la
misma SEPAR. El Foro se origin con el objetivo de
dar respuesta cientifica e institucional a las distintas
incégnitas y otros dilemas en relacién con la preven-
ci6én y tratamiento del tabaquismo que pudieran surgir
en nuestro Pais.

Desde su inicio, el Foro ha participado en diferentes
actividades e iniciativas a favor del control del taba-
quismo, a destacar: por la aprobacién, promulgacién
y cumplimiento de las legislaciones sobre tabaquismo,
facultadas por el Poder Legislativo, conformidad sobre
la terapia farmacoldgica financiada en el tabaquismo,
campafias destinadas a la poblacién general, de divul-
gacién y propagacién de medidas por la prevencién y
control del tabaquismo, participacién en el Afio SE-
PAR para la Prevencién y Tratamiento del Tabaquismo
en la Campafia “Ahora s{”, con el fin de sensibilizar
a la poblacién sobre los perjuicios del tabaquismo,
colaboracién en el documento de acreditacion de las
Unidades de Tabaquismo y participacién en la edicién
de dos nliimeros monogréficos de la revista Prevenciin
del Tabaquismo®-3!.

Desde entonces, el Foro se ha reunido en numerosas
ocasiones, coincidiendo la mayoria de ellas con la Re-
unién de Invierno del Area de Tabaquismo, la mds
reciente, la XI Reunién del Foro, celebrada en San-
tiago de Compostela, donde se informé por parte de
los representantes autonémicos acerca de las acciones
llevadas a cabo en su 4mbito durante al dltimo afio,
encaminadas a concienciar a la poblacién a disminuir
el inicio del consumo de tabaco, a fomentar el aban-
dono entre los fumadores, a proteger a la poblacién

de la contaminacién ambiental del humo del tabaco
(CAHT), potenciar la intervenciones diagndsticas y
terapéuticas en los fumadores y a impulsar el cumpli-
miento de la legislacién vigente3?. Durante la Reunién
también se presenté y se debati6 sobre el Programa de
Ayuda al Fumador de las Islas Canarias (PAFCAN).

ANO SEPAR “PARA LA PREVENCION Y TRATAMIENTO
DEL TABAQUISMO”

El Afio SEPAR 2007 fue designado “Afio para la
prevencién y tratamiento del tabaquismo”; entre sus
principales objetivos se estableci6 incrementar la sen-
sibilizacién de la poblacién general sobre la preven-
ci6én y el control del tabaquismo, colaborar con otras
instituciones espafiolas (politico-sanitarias, cientificas,
entidades publicas y privadas) en el control global del
tabaquismo en nuestro Pafs y promocionar el papel de
la Neumologia y la Cirugia Tordcica (SEPAR), en este
campo. Se llevaron a cabo diversas actividades sociales,
cientificas y de gran impacto social?>.

En el afio 2008, una Delegacién de SEPAR acompaiié
a los responsables del Afio SEPAR de Tabaquismo a
una recepcién oficial por parte de SAR la Princesa de
Asturias, como Presidenta de Honor, durante este acto
se entregé la Memoria de Actividades del Afio y de
un informe que inclufa los diferentes materiales di-
vulgativos y educativos utilizados durante la campana.

LA PRESENCIA DE LA ENFERMERIA EN EL AREA DE
TABAQUISMO

El colectivo de enfermeria siempre ha estado presente
desde sus inicios en el Area de Tabaquismo, jugando
siempre un papel relevante. Conviene mencionar a
dos de ellas, Marisa Mayayo y Cristina Esquinas, que
formaron parte del Comité Ejecutivo del Area, una
como secretaria y otra como vocal, con una participa-
cién muy activa en todas las actividades desarrolladas
por el Area.

La intervencion del profesional de enfermeria es esen-
cial en el control del tabaquismo, del mismo modo que
participa en el cuidado de cualquier otro paciente. Uno
de los objetivos prioritarios de la enfermeria en gene-
ral, es que el paciente fumador abandone el consumo
de tabaco cuanto antes. El personal de enfermeria goza
de una posicién privilegiada, al mantener una relacién
continuada con el paciente, un contacto estrecho, nada
circunstancial y ni mucho menos ocasional, lo cual le



va a permitir ejercer una excelente y valiosa interven-
cién con el paciente fumador3?.

Desde el Area de Tabaquismo queremos y necesitamos
seguir colaborando conjuntamente con el gremio de
enfermerfa y animamos a las nuevas generaciones a que
se adhieran a nuestra Area, sabedores del importante
rol que juegan en el control y tratamiento del taba-
quismo, como lo demuestran actualmente y han dejado
constancia de su buen hacer en actividades docentes,
asistenciales y de investigacién35-38.

EL CIGARRILLO ELECTRONICO

El fenémeno emergente del cigarrillo electrénico
(e-cig), bien merece un comentario aparte. Sin duda,
la puesta en escena del e-cig y el incremento exponen-
cial de su uso se ha convertido en uno de los asuntos
mds notables a considerar en el terreno del control del
tabaquismo en la dltima década. Los e-cig constituyen
una nueva clase de dispositivos que liberan nicotina, se
componen de una fuente de alimentacién, una baterfa y
un cartucho que contiene cantidades variables de nico-
tina, aromatizantes y otros aditivos, también contiene
otros compuestos estabilizantes como propilenglicol y
glicerina vegetal. Cuando es activado por el usuario, se
atomiza el liquido contenido en el cartucho, resultando
un aerosol, este vapor es inhalado hacia los pulmones,
donde la nicotina es absorbida y se denomina “vapeo”.
El uso de los e-cig se ha popularizado cada vez mds,
tanto en jovenes como en adultos, un porcentaje con-
siderable de estos consumidores nunca han fumado
cigarrillos convencionales, de ahi que muchos inves-
tigadores teman que puedan servir como una puerta
de entrada y faciliten el inicio del consumo de tabaco.

Desde la Direccién General de Salud Puablica del
Ministerio de Sanidad, solicitaron a SEPAR asesora-
miento respecto a este dispositivo, un grupo de tra-
bajo del Area de Tabaquismo edité un documento de
posicionamiento de SEPAR, publicado en Archivos de
Bronconeumologia®®. Con los datos que disponemos en
la actualidad sobre los e-cig no se puede afirmar que
sean una ayuda real para el cese de fumar, ya que no
hay evidencia cientifica convincente sobre su eficacia y
seguridad, de ah{ que ninguna Organizacién Cientifica
Médica los recomiende para tal fin.

Muchos fumadores que usan el e-cig para dejar de
fumar mantienen un uso dual, es decir, contintan fu-
mando ademds de usar el e-cig. El impacto sobre la
salud de este doble uso atin no se ha explorado en pro-

fundidad, por lo que se desconocen sus efectos a largo
plazo. En este sentido, conviene recordar las iniciativas
de la industria tabaquera en las campafias histéricas de
promocién cuando se afirmaba que los cigarrillos /ight
y con filtro eran mds seguros; lamentablemente hoy
dia estamos padeciendo las consecuencias negativas y
perjudiciales de estas falsas afirmaciones.

No obstante, los cigarrillos electrénicos constituyen
un asunto que conlleva una gran discusion no exenta
de controversia entre expertos en tabaquismo de re-
conocido prestigio internacional, motivo por el cual,
el grupo de trabajo estimd la publicacién de otro arti-
culo reafirmando la posicién del Area de Tabaquismo
en este controvertido asunto’. Como PS que somos,
convencidos en la medicina basada en la evidencia
cientifica y formados y entrenados para emitir juicios
apoyados en la informacién cientifica veridica y con-
trastada, en relacién con la seguridad, los datos son
deficientes, pues hay mds de 400 marcas diferentes
disponibles en la actualidad, con una falta de control
de calidad y regulacién, ;por qué no exigir requisitos
de seguridad en primer lugar?, creemos que es im-
portante recordar que “ser mds seguro, no significa ser
seguro”. Sin regulacién de la seguridad y con tantas
compafifas productoras de estos dispositivos, simple-
mente no sabemos con certeza lo que los usuarios del
e-cig estan inhalando.

La evidencia de que el uso de estos dispositivos con-
duce al abandono a largo plazo es inconsistente, y las
cuestiones acerca de la promocién del uso, la reduccién
del dafio, uso dual, etc., se han planteado y son preo-
cupaciones potencialmente importantes. Ademds, por
regla general, ya que los e-cig no han sido sometidos
a los ensayos clinicos estdndar, estrictos, aleatorizados
y controlados, esas empresas fabricantes no deberfan
permitirse hacer afirmaciones en el sentido de que son
eficaces para el abandono.

No pretendemos descalificar categéricamente el uso
de los cigarrillos electrénicos para dejar de fumar, pero
actualmente solo se debe recomendar el uso de medi-
camentos seguros y eficaces aprobados por la FDA. En
nuestra opinién, recomendar y refrendar los e-cig para
dejar de fumar, en el momento actual, no constituye
una toma de decisién basada en la evidencia.

GRUPO EMERGENTE DE TABAQUISMO (GETQ)

El GETQ nace por iniciativa del Area de Tabaquismo,
como consecuencia de la responsabilidad de revelar e
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impulsar las aptitudes y habilidades de los profesio-
nales mds jévenes de SEPAR, ofreciendo un sistema
organizado de colaboracién que les permita el disefio
y desarrollo de proyectos de investigacion, a la vez
que se facilitan las relaciones profesionales con otros
grupos afines.

Entre los objetivos, el mds importante es fomentar y
promover el interés de los socios por el control, pre-
vencién y tratamiento del Tabaquismo, y muy espe-
cialmente el de los mds jévenes. Estructurar un pro-
grama docente, dirigido a completar y perfeccionar la
formacién en investigacién en Tabaquismo. Activar
la realizacién de estudios multicéntricos relacionados
con el Tabaquismo y procurar la incorporacién de los
investigadores mds noveles y su integracién activa en
los proyectos del Area de Tabaquismo.

Coordinadores: Dra. Eva de Higues Martinez y Dr.
Juan Antonio Riesco Miranda

REPERCUSION EN LOS MEDIOS DE COMUNICACION
SOCIAL

La SEPAR, a lo largo de su trayectoria, ha conseguido
posicionarse en la poblacién general, medios de co-
municacién social y ante las autoridades politico-sa-
nitarias como un referente a todo lo relacionado con
las enfermedades respiratorias, apoyada en el trabajo
cientifico de sus Areas de Trabajo.

El Tabaquismo en los tltimos afios ha generado una
importante inquietud social, un grupo destacado de
miembros del Area de Tabaquismo ha estado al pie
del cafién atendiendo a todos los medios (prensa es-
crita, radio, TV, internet) sobre multiples consultas
acerca de cualquier tema de actualidad, a destacar: los
estudios sobre el tabaquismo pasivo, el Afio SEPAR
sobre la Prevencion y Tratamiento del Tabaquismo, el
cigarrillo de mentol, el tabaco de liar, enfermedades
atribuibles al consumo de tabaco (cdncer de pulmén
y EPOC, principalmente), el apoyo a la legislacién
de control del tabaquismo, la financiacién del trata-
miento farmacoldgico del tabaquismo y, cémo no, del
fenémeno emergente del cigarrillo electrénico, todo
esto queda reflejado mds ampliamente en las Memorias
anuales SEPAR%.

Por todo lo anterior, hay que reconocer que el Area de
Tabaquismo ha jugado un papel predominante en lo
concerniente a la presencia de la SEPAR en los medios
de comunicacién social y desde aqui también queremos

destacar la excelente labor realizada por el Gabinete
de Prensa de SEPAR.

No queremos concluir sin dejar de seflalar nuestro
agradecimiento al enorme esfuerzo y trabajo realizados
durante todos estos afios, primero por los compafieros
de los antiguos Comités (Lucha Antitabaco, Antitaba-
co y Prevencién del Tabaquismo) y, posteriormente,
por el Area de Tabaquismo, sensibilizando a la pobla-
cién general para prevenir el inicio del consumo de ta-
baco, fomentando el abandono del tabaco, protegiendo
y defendiendo a los no fumadores de la contaminacién
ambiental por humo del tabaco (CAHT). También
agradecer siempre el apoyo institucional, personali-
zado en los diferentes Presidentes de la Sociedad que
siempre hemos gozado en el Area de Tabaquismo cuyos
objetivos han sido siempre favorecer y promover la pre-
vencién, la formacién, la asistencia y la investigacién
en el campo del tabaquismo, a la vez que asesorar a la
Junta Directiva de SEPAR vy representar a la Sociedad
ante la poblacién general y las Autoridades Sanitarias
en el dmbito del tabaquismo.
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Evolucion de la prevalencia del tabaquismo en
la Comunidad de Madrid, Espana: dos décadas
de vigilancia epidemiologica, dos décadas de
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RESUMEN

Introduccion. La vigilancia epidemiolégica del ta-
baquismo constituye una medida esencial para com-
batir esta epidemia. La Consejerfa de Sanidad de la
Comunidad de Madrid dispone de un Sistema para la
Vigilancia Integral del Tabaquismo (VITa), integrado
por diversos sistemas de informacién que se han ido
desarrollando en el Servicio de Epidemiologia desde
1995. Este trabajo analiza la evolucién de la preva-
lencia de consumo de tabaco en la poblacién adulta
de la Comunidad de Madrid a lo largo del periodo
1995-2013.

Material y métodos. Los datos proceden del Sistema
de Vigilancia de Factores de Riesgo asociados a las
Enfermedades No Transmisibles en la poblacién adulta
(SIVFRENT-A), uno de los sistemas que integran el
sistema VITa, que mide de forma continua en la po-
blacién de 18-64 afios de la Comunidad de Madrid la
prevalencia, distribucién y caracteristicas de los prin-
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cipales factores relacionados con el comportamiento o
estilos de vida, entre ellos, el tabaco. Se ha calculado la
prevalencia de consumo de tabaco anual en el periodo
1995-2013 y las razones de prevalencia de cada uno
de los afios respecto al primero, 1995.

Resultados. Entre 1995 y 2013 la prevalencia de
consumo de tabaco disminuy6 en el conjunto de la
poblacién de 18-64 afios de la Comunidad de Ma-
drid del 42,4% (1C95%: 40,2-44,6%) en 1995 al
27,4% (1C95%: 25,4-29,5%) en 2013. En los hom-
bres, la tendencia fue descendente, con una reduccién
del 45,8% (IC95%: 42,6-48,9%) en 1995 al 29,3%
(IC95%: 26,4-32,3%) en 2013. En las mujeres, la ten-
dencia fue descendente en las de 18-29 afios, con una
reduccién del 52,2% (1C95%: 46,6-57,8%) en 1995
al 22,9% (1C95%: 17,4-29,1%) en 2013, y en las de
30-44 afios, con una reduccién del 48,5% (1C95%:
43,1-54,0%) en 1995 al 23,7% (1C95%: 19,5-28,3%)
en 2013. En las mujeres de 45-64 afios la tendencia
fue ascendente, con un aumento del 19,1% (1C95%:
15,2-23,5%) en 1995 al 28,9% (1C95%: 24,5-33,7%)
en 2013.

Conclusiones. Entre 1995 y 2013 la prevalencia de
consumo de tabaco disminuyd en el conjunto de la po-
blacién de 18-64 afios de la Comunidad de Madrid un
35,4% (36,0% en hombres y 34,5% en mujeres). La

tendencia fue descendente durante todo el periodo en
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todos los grupos de edad y sexo, excepto en las mujeres
de 45-64 afios, en quienes la tendencia fue ascenden-
te. El importante descenso no puede hacer perder de
vista que el consumo de tabaco es atin elevado, con un
fumador por cada 3,5-4 personas, también en los mds
jovenes. Se necesitan intervenciones serias, contun-
dentes y sostenidas para prevenir el inicio y ayudar al
abandono del consumo. La epidemia de tabaquismo es
un problema enteramente provocado por el ser humano
y completa e inexcusablemente erradicable.

Palabras clave: Consumo de tabaco; Prevalencia; Po-
blacién adulta; Evolucién; Vigilancia epidemioldgica;
Espaiia.

ABSTRACT

Introduction. Tobacco epidemiologic surveillance is
essential to fight against this epidemic. The Regional
Ministry of Health of Madrid has a comprehensive sys-
tem, the Tobacco Epidemic Comprehensive Surveillance
System (Sistema para la Vigilancia Integral del Tabaquis-
mo, VITa), which has been developed by the Department
of Epidemiology since 1995. This study analyzes the
prevalence of tobacco consumption from 1995 to 2013.

Material and methods. Data from the Non-Commu-
nicable Diseases Associated Risk Factors Surveillance
System in the adult population (Sistema de Vigilancia
de Factores de Riesgo asociados a las Enfermedades No
Transmisibles en la poblacién adulta, SIVFRENT-A)
have been analyzed. SIVFRENT-A is one of the systems
that comprises the VITa system. This system measures
on an annual basis the prevalence, distribution and cha-
racteristics of the main health behaviour risk factors, one
of which is tobacco consumption. Annual prevalence of
smokers was estimated for the period 1995-2013. Pre-
valence ratios were estimated for every year in respect of
the first one, 1995.

Results. Between 1995 and 2013, the prevalence of
tobacco consumption in the population of the Commu-
nity of Madrid aged 18-64 years decreased from 42.4%
(95%CI: 40.2%-44.6%) in 1995 to 27.4% (95%CI:
25.4%-29.5%) in 2013. Men showed a downward trend,
with a decrease from 45.8% (95%CI: 42.6%-48.9%) in
1995 to 29.3% (95%ClI: 26.4%-32.3%) in 2013. Wo-
men showed a downward trend in those aged 18-29 years
and 30-44 years, with declines from 52.2% (95%CI:
46.6%-57.8%) in 1995 to 22.9% (95%CI: 17.4%-
29.1%) in 2013 and from 48.5% (95%CI: 43.1%-
54.0%) in 1995 to 23.7% (95%CI: 19.5%-28.3%) in

2013, respectively. Women aged 45-64 years showed an
upward trend, increasing from 19.1% (95%CI: 15.2%-
23.5%) in 1995 to 28.9% (95%CI: 24.5%-33.7%) in
2013.

Conclusions. Between 1995 and 2013, the prevalence
of tobacco consumption declined by 35.4% (36.0% for
men and 34.5% for women). A downward trend was
observed for the whole period in all the analyzed groups,
except women aged 45-64 years, who showed an upward
trend. Despite the important global reduction, current
prevalence is still high and must not be overlooked (there
is one smoker out of every 3.5-4 individuals in this po-
pulation, even the youngest). Strong, dedicated and sus-
tained interventions are needed to prevent people from
starting to smoke and to promote smoking cessation.
Tobacco epidemic is an entirely human-made epidemic
and it is completely and undeniably eradicable.

Key words: Tobacco consumption; Prevalence; Adult
population; Trends; Epidemiologic surveillance; Spain.

INTRODUCCION

El tabaquismo continta siendo la primera causa de
muerte y discapacidad prematuras evitables en el mun-
do'. El consumo de tabaco produce unos 5 millones de
muertes al afio en el mundo en la poblacién de 30 y mds
afios? (en torno al 12,0% de todas las muertes que se
producen al afio en el mundo a partir de esa edad)?, mds
de 53.000 en la poblacién de 35 y mds afios en Espafia
(aproximadamente, el 12,8% de todas las muertes que
se producen al afio en Espafia a partir de esa edad)’ y
mas de 5.000 muertes en la Comunidad de Madrid? (en
torno al 13,6% de todas la muertes que se producen al
aflo en esta region a partir de esa edad)*.

Con el objetivo de mejorar la lucha contra la epidemia
de tabaquismo, la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) estableci6 en 2008 la estrategia MPOWER, un
plan que incluye seis medidas prioritarias y de efica-
cia demostrada para combatir la epidemia'. El propio
término, a modo de acrénimo, identifica las medidas
(Monitor: vigilar la epidemia y las politicas de preven-
cién. Protect: proteger a la poblacién del humo de tabaco.
Offer: ofrecer ayuda para el abandono del tabaco. Warn:
advertir de los peligros del tabaco. Enforce: hacer cum-
plir las prohibiciones sobre publicidad, promocién y
patrocinio. Raise: aumentar los impuestos del tabaco)!.
La vigilancia de la epidemia, que constituye la primera
de las medidas, es destacada por la OMS como esencial,
pues es el dnico modo de conocer con detalle los pro-



blemas causados por el tabaco y evaluar los resultados
de las intervenciones para su mejoral.

La Consejeria de Sanidad de la Comunidad de Madrid
dispone de un Sistema para la Vigilancia Integral del
Tabaquismo (VITa)’. Este sistema, desarrollado y coor-
dinado por el Servicio de Epidemiologfa, integra varios
sistemas de informacién que se han venido ampliando
desde 1995 (el Sistema de Vigilancia de Factores de
Riesgo asociados a las Enfermedades No Transmisibles
en la poblacién adulta, SIVFRENT-A®7, el Sistema de
Vigilancia de Factores de Riesgo asociados a las En-
fermedades No Transmisibles en la poblacién juvenil,
SIVFRENT-J8, la Encuesta de Tabaco de la Comuni-
dad de Madrid 2005, 2007 y 20133, la vigilancia de la
Mortalidad atribuible al tabaquismo en la Comunidad
de Madrid®). Esto ha permitido conocer la evolucién de
la epidemia de tabaquismo en la regién durante todo
este tiempo.

Este trabajo presenta la evolucién de la prevalencia de
consumo de tabaco en la poblacién adulta de la Comu-
nidad de Madrid a lo largo del periodo 1995-2013.

MATERIALY METODOS

POBLACION ESTUDIADAY FUENTE DE INFORMACION

Los datos proceden del Sistema de Vigilancia de Facto-
res de Riesgo asociados a las Enfermedades No Trans-
misibles en la poblacién adulta (SIVFRENT-A). El
objetivo del SIVFRENT-A es medir de forma continua
en la poblacién de la Comunidad de Madrid la pre-
valencia, distribucién y caracteristicas de los princi-
pales factores relacionados con el comportamiento o
estilos de vida (actividad fisica, alimentacién, antro-
pometria, consumo de tabaco, consumo de alcohol,
préacticas preventivas, accidentes, seguridad vial), as{
como el seguimiento de las recomendaciones de las
précticas preventivas, para identificar los principales
determinantes de salud y proporcionar a planificadores,
educadores y técnicos de salud publica la informacién
necesaria para establecer prioridades, desarrollar estra-
tegias de prevencién y promocion de la salud y evaluar
los efectos de las intervenciones.

EI SIVFRENT-A se inici6é en 19959 y se realiza anual-
mente mediante olas mensuales durante todos los me-
ses del afio, excepto agosto. La poblacién diana es la
poblacién de 18-64 afios residente en la Comunidad de
Madrid. La poblacién de estudio se selecciona cada afio

mediante un muestreo por conglomerados bietdpico
(unidades de primera etapa: el listado de ntimeros de
teléfono —del hogar y méviles—; unidades de segunda
etapa: los individuos que componen el hogar), con
estratificacién en las unidades de primera y segunda
etapas. Los criterios de estratificacién son el sexo, la
edad (18-29 afios, 30-44 afios, 45-64 afios), la zona
geografica (Madrid municipio, corona metropolitana y
resto de municipios), y el dfa de la semana (de martes
a viernes y sibado y lunes). El tamafio muestral es de
unas 2.000 entrevistas anuales®’ y la informacién se
recoge mediante un cuestionario estructurado adminis-
trado mediante encuesta telefénica a través del sistema
CATT (Computerized Assisted Telephone Interview)'°, com-
puesto por un nicleo central que se mantiene desde
el inicio del sistema en 1995, y médulos variables
que se incorporan cada 2-3 afios o dependiendo de las
necesidades de salud publica.

VARIABLES ESTUDIADAS Y ANALISIS

Se consider6 fumador actual a todo aquel que respon-
dié haber fumado mds de 100 cigarrillos a lo largo
de su vida y fumar en el momento de la encuesta.
Se estimd la prevalencia de consumo de tabaco o fu-
madores considerando los fumadores actuales, tanto
diarios como ocasionales. Para estudiar la magnitud
del descenso de la prevalencia de consumo a lo largo
del periodo estudiado se calcularon las razones de pre-
valencia de cada uno de los afios respecto al primero,
1995. Los andlisis se realizaron con los paquetes es-
tadisticos SAS®, versién 8.2'! y Stata, versién 10'2.

RESULTADOS

La tasa de cooperacién (cociente entre el nimero de
entrevistas completas y el nimero de entrevistas com-
pletas mds las incompletas y las negativas —negativas:
aquellos sujetos que no desearon participar en la en-
cuesta que, como se explicé en el apartado de métodos,
no se circunscribe exclusivamente al tabaco, sino que
incluye un amplio cuadro de factores de riesgo asocia-
dos a las enfermedades no transmisibles—) en el periodo
estudiado fue 66,9%. Ningtn afio registré una tasa de
cooperacién inferior al 61,2% (tasa registrada en 2005).

En la tabla 1 se presentan las prevalencias de fumado-
res y sus respectivos intervalos de confianza del 95%
(IC95%) para cada uno de los afios del periodo estu-
diado, en el conjunto de la poblacién y por sexo. La
prevalencia de fumadores en el conjunto de la pobla-
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Tabla 1. Numero de sujetos encuestados y prevalencia de consumo de tabaco anual en la poblacién de 18-64 afios. Comunidad
de Madrid, 1995-2013.

n*

Prevalencia de consumo de tabaco % (I1C95%)**

Total

Hombres

Mujeres

Afo Total Hombres Mujeres
1995 2006 979 1027
1996 2004 976 1028
1997 2006 974 1032
1998 2003 973 1030
1999 2007 974 1033
2000 2003 973 1030
2001 2006 974 1032
2002 2010 976 1034
2003 2004 974 1030
2004 2005 975 1030
2005 2009 978 1031
2006 2004 983 1021
2007 2007 984 1023
2008 2010 986 1024
2009 2005 984 1021
2010 2006 991 1015
2011 2004 996 1008
2012 2005 986 1019
2013 1944 955 989

42,4 (40,2-44,6)
39,8 (37,6-42,0)
40,3 (38,1-42,4)
40,0 (37,9-42,2)
41,2 (39,0-43,3)
39,2 (37,1-41,5)
38,1 (36,0-40,3)
37,8 (35,7-40,0)
36,2 (34,1-38,3)
36,3 (34,2-38,5)
34,8 (32,8-37,0)
33,2 (31,2-35,3)
33,8 (31,8-35,9)
33,7 (31,7-35,8)
31,7 (29,7-33,8)
31,5 (29,2-33,6)
28,3 (26,3-30,3)
28,1 (26,2-30,2)
27,4 (25,4-29,5)

45,8 (42,6-48,9)
43,4 (40,3-46,6)
43,0 (39,9-46,2)
45,3 (42,2-48,5)
44,0 (40,9-47,2)
40,3 (37,2-43,4)
40,1 (37,0-43,3)
39,5 (36,5-42,7)
38,0 (34,9-41,1)
37,3 (34,3-40,5)
36,6 (33,6-39,7)
35,1 (32,1-38,2)
34,8 (31,8-37,8)
33,2 (30,2-36,2)
33,2 (30,3-36,3)
33,0 (30,1-36,0)
28,2 (25,4-31,1)
28,2 (25,4-31,1)
29,3 (26,4-32,3)

39,1 (36,1-42,2)
36,3 (33,3-39,3)
37,7 (34,7-40,7)
35,1 (32,2-38,1)
38,4 (35,4-41,5)
38,3 (35,4-41,4)
36,1 (33,2-39,2)
36,2 (33,2-39,2)
34,4 (31,6-37,5)
35,3 (32,4-38,3)
33,2 (30,3-36,1)
31,4 (28,6-34,4)
32,9 (30,0-35,9)
34,3 (31,4-37,3)
30,3 (27,5-33,1)
30,2 (27,3-33,1)
28,4 (25,6-31,3)
28,1 (25,3-30,9)
25,6 (22,9-28,4)

*n: niimero de sujetos entrevistados.; **¥1C95%: intervalo de confianza del 95%.

ci6n de 18-64 de la Comunidad de Madrid se redujo
del 42,4% (IC95%: 40,2-44,6%) en 1995 al 27,4%
(IC95%: 25,4-29,5%) en 2013, lo que supuso un des-
censo global relativo del 35,4%. En los hombres, la re-
duccién relativa global fue 36,0%, del 45,8% (1C95%:
42,6-48,9%) en 1995 al 29,3% (IC95%: 26,4-32,3%)
en 2013. En las mujeres, la reduccién relativa global
fue 34,5%, del 39,1% (IC95%: 36,1-42.2%) en 1995
al 25,6% (1C95%: 22,9-28,4%) en 2013.

No obstante, la situacién varié algo en hombres y
mujeres segin la edad (Fig. 1). En los hombres, la
tendencia fue descendente en todos los grupos de edad
durante todo el periodo, con reducciones de la preva-
lencia de fumadores entre 1955 y 2013 del 44,1%
(IC95%: 38,7-49,7%) al 29,2% (1C95%: 23,2-35,9%)
en los de 18-29 afios, del 53,1% (IC95%: 47,5-58,6%)
al 30,7% (IC95%: 26,2-35,5%) en los de 30-44 afios
y del 40,2% (IC95%: 34,9-45,7%) al 27,8% (1C95%:
23,2-32,8%) en los de 45-64 afios. En las mujeres, la
tendencia fue descendente en las de 18-44 afios, con
reducciones entre 1995 y 2013 del 52,2% (I1C95%:
46,6-57,8%) al 22,9% (1C95%: 17,4-29,1%) en las
de 18-29 afios y del 48,5% (1C95%: 43,1-54,0%) al
23.7% (IC95%: 19,5-28,3%) en las de 30-44 afios.
En las mujeres de 45-64 afios la tendencia fue ascen-
dente durante todo el periodo, con un aumento en la

prevalencia del 19,1% (1C95%: 15,2-23,5%) en 1995
al 28,9% (1C95%: 24,5-33,7%) en 2013.

Las razones de prevalencia (RP) de cada afio respecto al
afio inicial, 1995 (Tabla 2), muestran una disminucién
desde 1996, aunque no llegé a ser estadisticamente
significativa hasta el afio 2000 en los hombres y hasta
el afio 2003 en las mujeres. Las RP de hombres y
mujeres fueron muy similares a nivel global (Tabla
2: RP de 2013 frente a 1995 en hombres, RP=0,64;
IC95%: 0,57-0,72, y en mujeres, RP=0,65; IC95%:
0,57-0,74), pero se aprecian diferencias por sexo segin
la edad. La RP de 2013 respecto a 1995 fue RP=0,66
(IC95%: 0,52-0,84) en los hombres de 18-29 afios,
RP=0,58 (IC95%: 0,48-0,69) en los de 29-44 afios
y RP=0,69 (IC95%: 0,56-0,86) en los hombres de
45-64 afios. En las mujeres, la RP de 2013 respecto a
1995 fue: RP=0,44 (IC95%: 0,34-0,57) en las mujeres
de 18-29 afios, RP=0,49 (IC95%: 0,40-0,60) en las
de 29-44 afios y RP=1,52 (IC95%: 1,17-1,97) en las
mujeres de 45-64 afios.

DISCUSION

Entre 1995 y 2013 la prevalencia de consumo de taba-
co disminuyd en el conjunto de la poblacién de 18-64



A 100

Edad (afios)

90 1 "o 1829 m 3044 A 45-64

80
70 A
60 -
50 1
40
30 A
20 A
10 A

%

1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

—o— 18-29 44,1 42,5 40,6 43,7 42,0 35,1 37,5 385 35,0 355 37,1 36,0 39,1 31,8 359 385 289 23,8 29,2
—m— 3044 [53,1 492 50,8 523 48,0 45,9 43,3 47,6 44,0 40,3 38,1 37,0 37,0 33,1 32,0 32,7 28,1 262 30,7
—A— 45-64 40,2 38,7 37,7 39,9 42,1 39,9 39,6 32,6 350 356 34,3 32,1 284 345 324 29,7 279 33,1 27,8

B 100

Edad (afios)

90 A

—— 1829 —m— 30-44 —A— 45-64

80 A
70 A
60
50 A
40
30 4
20 A
10 1

%

1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

—+—18-29 52,2 47,2 53,1 46,8 43,7 43,3 38,7 39,4 40,3 36,0 37,9 38,5 38,6 37,7 31,8 32,1 31,8 28,7 22,9
—B—30-44 |48,5 45,1 44,9 43,3 49,9 459 48,0 46,0 38,4 44,3 33,5 34,1 34,9 40,0 32,8 32,2 264 26,6 23,7
—A—45-64 |19,1 184 16,8 16,8 22,6 26,5 223 23,7 254 25,6 29,0 23,7 26,9 259 26,5 28,8 28,2 292 289

Figura 1. Prevalencia de
fumadores por grupos de

edad y sexo. Comunidad

aflos de la Comunidad de Madrid un 35,4% (un 36,0%
en hombres y un 34,5% en mujeres).

Este descenso fue apreciable desde el afio 1996 y se
mantuvo a lo largo de todo el periodo estudiado tanto
en hombres como en mujeres, excepto en las mujeres
de 45-64 afios en quienes la tendencia fue ascendente a
lo largo de todo el periodo. La tendencia en este tltimo
grupo refleja la llegada progresiva a estas edades de las
cohortes de las jévenes que se iniciaron en el hdbito
de forma creciente en las décadas de 1970-1980. Este
comportamiento ascendente en las mujeres de 45-64
enmascara la verdadera magnitud del descenso en la
prevalencia de los otros dos grupos, las mujeres de
18-29 afios y las de 30-44 afios, con una razén de pre-

de Madrid, 1995-2013.

valencias de 2013 frente a 1995, como hemos visto,
RP=0,44 en las de 18-29 afios y RP=0,49 en las de
29-44 afios. Este descenso resultd, ademds, ser mds in-
tenso que el observado en los hombres de esos mismos
grupos de edad (RP de 2013 respecto a 1995, RP=0,66
en los de 18-29 afios y RP=0,58 en los de 29-44 afios).

La prevalencia de fumadores es un dato transversal
que representa en un momento dado al grupo de po-
blacién al que se refiere. Cuando comparamos pre-
valencias de un grupo de edad y sexo determinados
a lo largo del tiempo, la interpretacién es compleja
pues se trata de diferentes generaciones o cohortes,
cada una de las cuales arrastra la huella de sus propios
comportamientos.

PREVENCION DEL

TABAQUISMO

191



192

Tabla 2. Razones de prevalencia de consumo de tabaco en la poblacién de 18-64 afios. Comunidad de Madrid, 1995-2013.

Razones de prevalencia (IC95%)*

Afo Total Hombres Mujeres

1995 1,00%* 1,00%* 1,00%*

1996 0,94 (0,87-1,01) 0,95 (0,86-1,05) 0,93 (0,83-1,04)
1997 0,95 (0,88-1,02) 0,94 (0,85-1,04) 0,96 (0,86-1,07)
1998 0,95 (0,88-1,02) 0,99 (0,90-1,09) 0,90 (0,80-1,00)
1999 0,97 (0,90-1,04) 0,96 (0,87-1,06) 0,98 (0,88-1,09)
2000 0,93 (0,86-1,00)1 0,88 (0,79-0,98)F 0,98 (0,88-1,09)
2001 0,90 (0,83-0,97)% 0,88 (0,79-0,97)1 0,92 (0,83-1,03)
2002 0,89 (0,83-0,96) 0,86 (0,78-0,96): 0,92 (0,83-1,03)
2003 0,85 (0,79-0,92)# 0,83 (0,75-0,92)% 0,88 (0,79-0,99)F
2004 0,86 (0,79-0,93)# 0,82 (0,73-0,91)# 0,90 (0,81-1,01)F
2005 0,82 (0,76-0,89)# 0,80 (0,72-0,89)# 0,85 (0,76-0,95)%
2006 0,78 (0,72-0,85)# 0,77 (0,69-0,86)# 0,80 (0,71-0,90)#
2007 0,80 (0,74-0,86)# 0,76 (0,68-0,85)# 0,84 (0,75-0,95)%
2008 0,80 (0,74-0,86)# 0,72 (0,65-0,81)# 0,88 (0,78-0,98)F
2009 0,75 (0,69-0,81)# 0,73 (0,65-0,81)# 0,77 (0,69-0,87)#
2010 0,74 (0,69-0,81)# 0,72 (0,64-0,81)# 0,77 (0,68-0,87)#
2011 0,67 (0,61-0,73)# 0,62 (0,55-0,70)# 0,72 (0,64-0,82)#
2012 0,66 (0,61-0,72)# 0,62 (0,55-0,70)# 0,72 (0,63-0,81)#
2013 0,65 (0,59-0,71)# 0,64 (0,57-0,72)# 0,65 (0,57-0,74)#

*1C95%: intervalo de confianza del 95%; **Categoria de referencia (aiio 1995); F: p<0,05; #: p<0,01; #: p<0,001.

En la configuracién de la prevalencia de fumadores que
se observa en un momento dado en un grupo determi-
nado participan de forma primordial tres fenémenos
longitudinales: la frecuencia de inicio en el hdbito de
esa generacion hasta el momento de observacién de
la prevalencia, la frecuencia de cesacién o abandono
del hédbito de esa generacién hasta el momento de ob-
servacién y la mortalidad diferencial segtin el hdbito
tabdquico que ha experimentado esa generacién hasta
el momento de observacién. El inicio en el hdbito
ocurre a edades jévenes. En concreto, en la Comunidad
de Madrid y en el periodo estudiado, el 88% de los
fumadores diarios empezaron a fumar entre los 12 y los
21 afilos®, siendo anecdético el inicio por encima de los
26 afios (2,9%) (anilisis propios del sistema VITA).
El abandono del hdbito tiene lugar varios afios después
del inicio. En concreto en la Comunidad de Madrid
y en el periodo estudiado, en torno a la mitad de los
exfumadores lo habfa dejado entre los 30 y los 44 afios
(andlisis propios del sistema VITA). Por dltimo, la
mortalidad por las enfermedades causadas por el tabaco
es menor a edades mds jévenes, debido al periodo de
latencia entre el inicio del consumo (y, por tanto, de
la afectacion del estado de salud) y la muerte, aunque
este evento es muy notable ya a partir de los 35 afios,
afectando a fumadores y, en menor medida, a exftuma-
dores (en la Comunidad de Madrid, en la poblacién

de 35-64 afios, el 75,4% de las muertes por tumores
malignos, el 44,9% de las muertes por enfermedades
cardiovasculares y el 53,6% de las muertes por enfer-
medades respiratorias fueron causadas por el consumo
de tabaco’ y, en Espaiia, el 37,1% de las muertes que
origing el tabaco por tumores malignos o el 38,7% de
las que causé por cardiopatia isquémica se produjeron
en la poblacién de 35-64 afios)’.

En este sentido, el grupo que mejor refleja la frecuencia
de inicio o incidencia del tabaquismo de los contempla-
dos en este trabajo es el grupo de 18-29 afios y resulta
positivo constatar que en este grupo se viene registrando
un descenso notable en la prevalencia de fumadores,
sobre todo en mujeres (56,1% en mujeres y 33,8% en
hombres). Hay que destacar, también, que a lo largo del
periodo estudiado las prevalencias han ido convergiendo
hasta alcanzar, sobre todo en los 2-3 ltimos afios, cifras
bastante similares en todos los grupos de edad y sexo en
torno a un fumador por cada 3,5-4 personas.

La Comunidad de Madrid es la Ginica region en Espafia
con un sistema de vigilancia integral del tabaquis-
mo, con datos anuales sobre el hdbito tabdquico desde
1995. A nivel nacional, se han realizado Encuestas
Nacionales de Salud (ENSE) con una periodicidad
variable desde 19783, Entre 1995 y 2011 (afio de la



tltima ENSE realizada), la prevalencia del consumo de
cigarrillos en el conjunto de la poblacién espafiola de
16 y mds afios se redujo un 26,6% (desde el 36,9% en
1995 al 27,1% en 2011) (andlisis propios a partir de
las ENSE). En los hombres, el porcentaje de fumadores
se redujo globalmente en ese mismo periodo un 33,1%
(desde el 47,2% en 1995 al 31,6% en 2011). En las
mujeres, la prevalencia aument6 un 63,9% entre 1978
y 1995, desde el 16,6% en 1978 al 27,2% en 1995
(andlisis propios a partir de las ENSE), manteniéndose
estable en el nivel de 1995 hasta 2001. En 2003, la
ENSE detect6 por primera vez una disminucién en la
prevalencia de fumadoras de 16 afios o més en Espafia
hasta el 24,7%, disminucién que ha proseguido en los
afios siguientes hasta el 22,9% registrado en 2011. En
total, entre 1995 y 2011 la prevalencia de fumadoras
se redujo en Espafia un 15,8% (andlisis propios a partir
de las ENSE).

A nivel internacional, se ha observado una reduccién
global de la prevalencia de fumadores diarios de 15 y
mids afios (prevalencia de fumadores diarios estandari-
zada por edad) entre 1980 y 2012 del 25% en hombres
y del 42% en mujeres'4, aunque en algunos paises se
registraron aumentos (por ejemplo, en Croacia y Ser-
bia en hombres, y en Austria y Grecia en mujeres)'4,
y el namero de fumadores diarios aumentd de 721
millones en 1980 a 967 millones en 2012 debido al
crecimiento demogrifico!, con lo que el impacto en
la mortalidad de la poblacién a nivel mundial no ha
dejado de aumentar!>'°.

Las muertes debidas al tabaco acumuladas a lo largo
del S. XX alcanzaron los 100 millones®. Si las caracte-
risticas de la epidemia permanecen como hasta ahora,
la OMS estima que el tabaco habrd matado a 1.000
millones de personas a lo largo del S. XXTI'5. De forma
paralela a este continuo aumento en las muertes por
tabaco, las ganancias de la industria tabdquica no han
dejado también de aumentar. En 2010, la produc-
cién conjunta de las multinacionales del tabaco fue
de casi 6 billones de cigarrillos!®, aproximadamente
un 12% mds que en 2000%, y las ganancias totales
de las seis principales multinacionales en conjunto
fue de 346.200 millones de délares!s, 3,2 veces mds
que en 199919

CONCLUSIONES

Entre 1995 y 2013 la prevalencia de consumo de ta-
baco disminuyé en el conjunto de la poblacién de 18-
64 afos de la Comunidad de Madrid un 35,4%. En

los hombres se registr6 un descenso del 36,0%. En las
mujeres el descenso fue del 56,1% en las de 18-29 afios
y del 51,1% en las de 30-44 afios, mientras que en las
de 45-64 afios se registré un aumento del 51,3%. El
importante descenso no puede hacer perder de vista, sin
embargo, que el consumo de tabaco es atin elevado, con
un fumador por cada 3,5-4 personas de 18-64 afios. Se
necesitan intervenciones serias, contundentes y soste-
nidas para prevenir el inicio y ayudar al abandono del
consumo. La epidemia de tabaquismo es un problema
enteramente provocado por el ser humano y completa
e inexcusablemente erradicable.
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Los médicos de familia y el tratamiento del
tabaquismo en la consulta de Atencién Primaria
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Estos dltimos 20 afios han supuesto una época de gran-
des cambios para la Atencién Primaria. Uno de ellos
ha sido el abordaje del tabaquismo por los médicos
de familia, que lo han integrado tanto en sus tareas
asistenciales en la consulta, como en las actividades
comunitarias, en la investigacién y en la docencia. El
abordaje del tabaquismo se ha incorporado como ma-
teria curricular tanto en la docencia de pregrado como
de postgrado y en la formacién de los profesionales
de Atencién Primaria como herramienta bdsica para
adquirir competencias y conocimientos que ayuden a
las personas a no iniciarse en el hdbito tabdquico y en
conseguir su abandono.

En la docencia de pregrado, se ha pasado en este tiem-
po de no tener ninguna cdtedra especifica de medicina
familiar y comunitaria a las diez Cdtedras de Familia
y la Academia de semFYC con las que se cuenta en la
actualidad, que han conseguido pactos como el docu-
mento Gnico sobre cémo debe estar incluida la espe-
cialidad en la universidad. Ademds, se han establecido
en estos afios declaraciones como la de Valencia (II
Conferencia de Medicina de Familia y Universidad) en
la que se establecieron las competencias propias de la
Medicina de Familia'. Dentro de esas competencias se
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incluye la formacién de los estudiantes en actividades
preventivas en la practica clinica en Atencién Primaria
y en la consulta del Médico de Familia (apartado 1.4),
asi como la influencia de los estilos de vida en la salud
individual y poblacional (1.4.1), la promocién de la
salud a nivel individual, familiar y comunitaria (1.4.2)
o los estilos de vida y medio ambiente y su relacién
con la salud (apartado 1.5) y las conductas y hédbitos
saludables y de riesgo para la salud. Nutricién, acti-
vidad fisica, consumo de substancias téxicas, toxicos
ambientales (apartado 1.5.1).

En la docencia de postgrado, el programa formativo
de la Especialidad de Medicina Familiar y Comunita-
ria ha pasado de contener una resefla para realizar las
actividades de todos los programas que se programen
en el centro de salud en 19962 al publicado por orden
SCO/1198/2005, de 3 de marzo?, donde se incluye
con un nivel de prioridad I que los residentes deben
adquirir las competencias necesarias para saber realizar
correctamente la anamnesis sobre el consumo de taba-
co, detectar el consumo, saber aconsejar para dejar de
fumar, conocer y aplicar las técnicas de deshabituacién
tabdquica e intervenir con ayuda conductual y farma-
colégica para dejar de fumar. Todos ellos clasificados
con un nivel de responsabilidad primario.

Por otra parte, desde las Unidades Docentes de Medici-
na Familiar y de Comunitaria o de Atencién Familiar y
Comunitaria (donde se forman conjuntamente residen-
tes de medicina y enfermerfa familiar y comunitaria) se
han desarrollado Programas docentes de Formacién en
Tabaquismo. El objetivo de esta actividad es elaborar
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Figura 1. Algunos de los carteles de la Semana sin humo.

un plan de formacién en tabaquismo (prevencion, con-
trol y tratamiento del tabaquismo) para los residentes
de Medicina Familiar y Comunitaria de tercer y cuarto
afio a nivel de toda Espafia. Ademds, en postgrado se
colabora con la Universidad dirigiendo tesis en Aten-
cién Primaria sobre este tema (de las 149 tesis que se
pueden encontrar en Teseo sobre tabaco, 35 se han
realizado en Atencién Primaria)* y también la impar-
ticién de Mdster especificos sobre tabaquismo como
el “Madster en Tabaquismo PIUFET de la Universidad
de Cantabria” y el “Mdster en Tabaquismo on/ine de
la Universidad de Sevilla” que, en la actualidad, se
desarrollan conjuntamente, o incluidos en otros pro-
gramas como distintos Mdster de Atencién al Paciente
con enfermedades crénicas donde, entre otros temas,
se aborda el tratamiento del tabaquismo, como en el
“Mdster en manejo del paciente crénico en Atencién
Primaria de semFYC”.

En la consulta, el abordaje al tabaquismo se ha inte-
grado en la cartera de servicios de distintas Comuni-
dades Auténomas y, desde 2006, tras la publicacién
del Real Decreto 1030/2006, de 15 de septiembre, en
la cartera de servicios comunes del Sistema Nacional
de Salud’. En el anexo II de dicho Decreto se establece
que, en Atencién Primaria se garantizard la atencién
a personas con conductas de riesgo, concretamente la
atencién a fumadores y el apoyo a la deshabituacién
del tabaco. Incluye la valoracién del fumador, la in-
formacién sobre riesgos, el consejo de abandono y el
apoyo sanitario y, en su caso, la intervencién con ayuda
conductual individualizada.

También se han creado consultas especificas de taba-
quismo, dentro o fuera de los centros de salud, dirigidas
por médicos de Atencién Primaria como en Aragén,
Asturias, Castilla Ledn, Galicia, Navarra y Pais Vasco.

En estos afios se ha impartido formacién especifica
a sanitarios mediante talleres cuyos docentes eran
médicos de familia, y se han editado distintas Guias
de Prdctica Clinica basadas en la evidencia como la
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Guia per a la deteccid i tractament del consum de tabaco
incluida en el catdlogo de Guias de Guia Salud® o
la realizada por la semFYC (Tabaquismo. Abordaje en
Atencidn Primaria. Guia de prdctica Clinica basada en
la evidencia)’.

Desde hace quince afios se vienen llevando a cabo ini-
ciativas a nivel nacional, como la de “la Semana Sin
Humo”. Previamente a la misma se realiza con cardcter
anual una encuesta que permite comprobar la situacion
actual en temas relevantes en tabaquismo; se premia a
una institucién o persona con el denominado “Premios
Sin Humo” y se interviene en actividades especificas
en la poblacién y los sanitarios. Se preparan, ademds,
materiales especificos que pueden descargarse desde la
pagina web: pdster con la imagen del lema de cada afio,
propuesta de actividades para poner en marcha en cada
centro de salud, dipticos informativos para entregar a
los pacientes, la Gufa para el tratamiento del tabaquis-
mo activo y pasivo de semFYC, con una referencia en
el algoritmo para la actuacién en el tabaquismo pasivo,
y la propuesta de intervencién del tabaquismo en tres
visitas. Se convocan también los concursos de relatos
breves en relacién con el abandono del tabaco, y de la
mejor imagen y fotografia relacionadas con algunas
actividades desarrolladas durante la celebracién de la
semana sin humo. La difusién a nivel nacional consigue
una importante repercusion en los distintos medios de
comunicacién (Figs. 1 y 2 y pdgina web: http://www.
semanasinhumo.es/index.php).

La actividad de los médicos de familia no se limita al
dmbito de la consulta sino que trabajan también con
la comunidad. No solo se trabaja con los pacientes,
sino a nivel de la comunidad educativa con los estu-
diantes. A este respecto se realizan talleres especificos
dirigidos a los adolescentes, cuyo objetivo es intervenir
en la escuela para prevenir que los nifios y adolescentes
se inicien en el hdbito de fumar y consumo de otras
drogas. Ejemplo de estos son los dirigidos al trata-
miento del tabaquismo en adolescentes, cuyo objetivo
es ofrecer deshabituacién al tabaquismo a cualquier
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Figura 2. Algunos de
los Premios sin humo.

alumno adolescente que estudia en los Institutos de
educacién secundaria (IES). Muchos de ellos se han
hecho extensibles a la deshabituacién al profesorado
y padres de los alumnos de los IES que quieran de-
jar de fumar. Las Direcciones de Salud Puablica de las
diferentes Comunidades Auténomas tienen distintos
programas e iniciativas de educacién y apoyo en la
prevencion del tabaquismo. La Direccién de Salud Pa-
blica de las Islas Baleares, que tiene una plataforma
llamada RESPIRAIRES, en la cual se pretende una
intervencion interactiva entre los centros escolares y los
centros de salud. Intervencién dirigida a los alumnos
de 5°y 6° de primaria y 1°y 2° de la ESO. El centro
escolar se pone en contacto con el centro de salud, y los
responsables del centro de salud (médico/enfermero)
van al centro escolar. Desde salud publica se dota del
material audiovisual (diapositivas) y los sanitarios im-
parten los talleres en el centro escolar. Otra iniciativa
interesante es el Programa de Atenci6 Primara Sense
Fum (PAPSF)?, que pretende consolidar una red de
centros de Atencién Primaria (AP) sin humo en toda
Catalufia.

Se han utilizado distintos canales desde Atencién Pri-
maria para transmitir mensajes a la comunidad sobre
el tema del tabaquismo, como comunicados de prensa
o noticias divulgadas en prensa, radio y television, ar-
ticulos de opinién en periédicos o revistas o entrevistas
monogrificas en radio o en television.

Respecto al soporte de las nuevas tecnologias para el
abordaje del tabaquismo, desde medicina de familia se
han utilizado tanto Twitter (:#SemanaSinHumo), como
Facebook (hteps://wwww.facebook.com/semFYC), Blog

(blog Educacionpapps)'?, agregadores como netvibes
(htep://www.netvibes.com/ud-afyc#B%C3 % B Asque-
das_TABACO) (Fig. 3) e incluso aplicaciones para dis-
positivos méviles empleando la gamificacién, como la
App denominada Quit Good Nico''.

Otro de los campos importantes en Atencién Pri-
maria es la investigacion. Por citar algunos ensayos
clinicos a modo de ejemplo, en los Gltimos 5 afios
se han realizado en Atencidén Primaria, entre otros,
los siguientes proyectos: “Prevalencia de consumo de
tabaco y actitudes frente al tabaquismo en los pro-
fesionales de los equipos de Atencién Primaria”. El
objetivo del proyecto es conocer la prevalencia de
consumo de tabaco y actitudes frente al tabaquismo
en los profesionales (sanitarios y no sanitarios) de los
equipos de Atencién Primaria. Ademds, se han disefia-
do y autorizado ensayos clinicos, como el denominado
“Efectividad de una formacién sobre tabaquismo en
los profesionales sanitarios de Atencién Primaria de
Salud.” (FIS: PI051635), o el titulado “Efectividad
de la financiacién del tratamiento farmacolégico para
la dependencia de la nicotina sobre las tasas de absti-
nencia del tabaco a largo plazo” (FIS: P1I070528) o el
denominado “TABATIC”, para conocer la evaluacién
de una intervencién para dejar de fumar y con segui-
miento por Interner (FIS: P111/00771). “GESTABAC”
para conocer la efectividad de una estrategia no far-
macolégica aplicada por profesionales sanitarios de
Atencién Primaria basada en las recomendaciones de
una guia de practica clinica para ayudar a las mujeres
embarazadas a dejar de fumar: ensayo clinico aleato-
rizado y controlado pragmadtico por conglomerados,
becado por la SomamFYC en 2012.
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Figura 3. Netvibes. http://www.netvibes.com/ud-afyc#B%C3 %BAsquedas_TABACO.

Por dltimo, hay que destacar publicaciones relevantes
en revistas de impacto. A este respecto, encontramos
desde 1994 hasta 2014 mds de 569 resultados, reali-
zando una basqueda con los términos: tabaquismo o
tabaco y Atencién Primaria. De estos hacer referencia
a que 136 son publicaciones en castellano.

Los médicos de Atencién Primaria tienen actualmente
tres Sociedades Cientificas semFYC, SEMERGEN vy
SEMGQG), las cuales cuentan con una estructura organi-
zativa similar y con sus grupos de trabajo.

En el caso de semFYC, por ejemplo, tiene 19.500
socios y cuenta con 35 grupos de trabajo, de los cuales
tres de ellos colaboran en el abordaje y tratamiento
al tabaquismo: Grupo de Abordaje al Tabaquismo,
Grupo de Respiratorio y Grupo del Programa de
Actividades de Prevencién y Promocién de la Salud
(PAPPS). Este tltimo edita cada dos afios una ac-
tualizacién de las distintas recomendaciones entre las
que se encuentran las de “estilo de vida” realizadas
por el Grupo de Educacién Sanitaria y Promocién de
la Salud del PAPPS, donde se aborda el consumo de
tabaco y la forma de intervenir desde las consultas de
Atencién Primaria'?.

En 2012 las tres Sociedades Cientificas de Atencién
Primaria elaboraron un Documento de Consenso para
el abordaje del tabaquismo (semFYC, SEMERGEN
y SEMG): “La Primaria contra el Tabaco, Documento de
Consenso para el Abordaje del Tabaquismo en la Prdctica
Clinica en Atencion Primaria”.

Actualmente, los profesionales de Atencién Prima-
ria colaboran formando parte del “Observatorio para
la Prevencién del Tabaquismo”, o participando en el
Encuentro de Expertos en tabaco, cdncer de pulmén
y politicas de salud del Centro Superior de Investiga-
ciones en Salud Pablica. En la actualidad los médicos
de Atenci6én Primaria forman parte e incluso lideran
también Asociaciones como el Comité Nacional para
la Prevencién del Tabaquismo (CNPT) o la Sociedad
Espafiola de Especialistas en Tabaquismo (SEDET).

El papel de los profesionales de Atencién Primaria
es relevante en las tareas de Promocién y Preven-
cién de la salud y es incuestionable la importancia
que adquieren en el abordaje al tabaquismo y, lo que
es mds importante, en evitar que el adolescente se
inicie en el mismo. Por ello la sensibilizacién y la
formacion en estas materias deben ser una constante
en todos los profesionales que cuidan de la salud de
los ciudadanos.
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Tabaco, infecciones respiratorias y tuberculosis

J.A. Gullén Blanco, M.A. Martinez Muiiiz, J.M. Garcia Garcia

Unidad de Gestion Clinica Neumologia. Hospital San Agustin. Avilés. Asturias.

INTRODUCCION

En la actualidad, la evidencia de los efectos nocivos del
tabaco sobre el organismo resulta abrumadora, siendo
bien conocido el gran impacto sobre las enfermedades
respiratorias, cardiovasculares y oncolégicas!. Destacan
entre las primeras sobre todo la EPOC y el cdncer de
pulmén, pero también otras enfermedades como las
infecciones respiratorias?, puesto que el tabaco es un
claro factor de riesgo para desarrollar neumonfas y tu-
berculosis, a través de la produccién de efectos locales
y sistémicos sobre el sistema inmune3.

El hébito de fumar puede aumentar el riesgo de infec-
cién por bacterias patégenas u oportunistas por tres me-
canismos generales: cambios fisiolégicos y estructurales
inducidos por el tabaco en los seres humanos, aumento
de la virulencia bacteriana y desregulacién de la fun-
cién inmune. Estos mecanismos no son mutuamente
excluyentes y los tres se pueden dar simultdneamente?.

La exposicién al humo de tabaco juega un papel directo
en la colonizacién bacteriana del tracto respiratorio,
al producir alteraciones de la estructura del epitelio,
de la mucosa, hipertrofia glandular, aumento de cé-
lulas caliciformes y pérdida o deterioro de los cilios,
lo que va a dificultar la depuracién mucociliar de las
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bacterias respiratorias. Al mismo tiempo, produce la
disminucién de la capacidad de las células fagociticas
para detectar y liberar citoquinas, lo que dificulta la
destruccion de gérmenes patégenos. La desregulacion
de la funcién inmune afectard tanto a la inmunidad
innata, como a la adaptativa, alterando la funcién de
los neutréfilos, monocitos, macréfagos y la maduracién
de las células dendriticas, y reduciendo o inhibiendo
la respuesta proliferativa de las células B y T, la res-
puesta de los receptores Toll 2 y del factor nuclear
KB*. También recientemente se ha planteado que la
nicotina actda directamente sobre los receptores de
acetilcolina disminuyendo la produccién intracelular
de factor de necrosis tumor alfa por parte de los ma-
créfagos alveolares.

TABAQUISMO Y NEUMONIAS

Son bien conocidos los factores de riesgo para desa-
rrollar una neumonfia siendo el mds importante de
todos la edad (pudiendo multiplicarse hasta 4 veces su
incidencia a partir de los 65 afios), las comorbilidades,
sobre todo aquellas que puedan afectar al sistema in-
munitario, y otros factores como el estatus socioecond-
mico, consumo de alcohol, algunos fadrmacos como los
esteroides inhalados, residir en geridtricos, estado nu-
tricional, lugar geogrifico de residencia, raza y algunos
mds que no tienen tanta evidencia; la coexistencia en
muchos casos de varios factores, conlleva la dificultad
de conocer con exactitud la importancia que tiene el
tabaco en la aparicién de la neumonia adquirida en la
comunidad (NAC), pues el consumo de tabaco en s{
mismo también se asocia con alguno de ellos’.



En la actualidad disponemos de datos suficientes que
ponen en evidencia que el tabaco, por sf solo, es un
claro factor de riesgo para desarrollar neumonfas. Va-
rios estudios de base poblacional, como los llevados a
cabo en nuestro pafs por Almirall y cols.®7, demues-
tran claramente que el tabaco representa un factor de
riesgo independiente. Por otra parte, es conocido que
el riesgo se incrementa con el nimero de cigarrillos,
el nivel de dependencia de la nicotina y la duracién
del consumo. En una muestra de personas jévenes y,
por tanto, con ausencia de comorbilidades resefiables
u otros factores de confusién, se evidencié nuevamen-
te que los fumadores tienen un riesgo mds elevado,
siendo mayor atin en los que tenfan un nivel alto de
dependencia de la nicotina®. También es conocido que,
al cesar el hdbito tabdquico, el riesgo disminuye signi-
ficativamente hasta casi desaparecer pasados 10 afios,
equipardndose al de los no fumadores®.

Hay otras variables a tener en cuenta, que estdn pre-
sentes en los fumadores y que también incrementan
la posibilidad de padecer una neumonia como son el
riesgo de una infeccién virica de las vias respiratorias
superiores y el tener mds susceptibilidad para padecer
una periodontitis, en ocasiones mds grave y refractaria
al tratamiento, con mayor prevalencia de colonizacién
bacteriana y cambios en la composicién de la flora
bacteriana?.

Si, como ya hemos dicho, es bien conocida la asociacién
entre tabaquismo y neumonfa, es mds llamativa cuando
el agente causal es Streptococcus pneumoniae, Legionella
pneumophila o Virus Varicella-Zoster.

En los adultos la asociacién con neumonia neumocdéci-
ca se ha puesto de manifiesto claramente en estudios en
los que se evidenciaron alteraciones en la fagocitosis,
en el aclaramiento y en la inhibicién de la actividad
antineumocécica de la inmunidad innata!®-12, Esta aso-
ciacién es aiin mds fuerte en los pacientes que tienen
una EPOC, por el dafo estructural y las mayores
posibilidades de colonizacién bacteriana. Igualmente,
en los fumadores existe un incremento de las posibili-
dades de padecer una neumonia neumocdcica bacterié-
mica’, con presentacién inicial de formas graves, como
shock séptico!"'2, as{ como una enfermedad neumo-
cdcica invasiva y esta, en la mayoria de las ocasiones
(80%,) es debida a una neumonia'®. Con respecto a
la mortalidad, los resultados son controvertidos ya
que algunos series de base poblacional!2!3 reflejan un
aumento de la misma en fumadores con neumonia
neumococica pero otras, y alglin metaandlisis, no en-
cuentran relacién'.

En cuanto a la neumonia por Legionella pneumophila,
existe una fuerte evidencia de que el tabaco es un fac-
tor de riesgo independiente para poder desarrollarla,
mayor en sujetos con comorbilidades asociadas, con
una clara relacién dosis/respuestal®.

Otra neumonia con una notoria relacién con el taba-
quismo es la originada por el Virus Varicella-Zoster. Al
ser una entidad poco frecuente, existen pocos estudios
y, la mayorfa, retrospectivos, pero Chiner y cols., en una
serie de 46 casos!6, 76% de los cuales eran fumadores,
lo remarcan como un claro factor de riesgo; resultados
que son congruentes con los de Troya Garcia y cols.!7.

TABAQUISMO PASIVO Y NEUMONIA

La exposicién al humo ambiental del tabaco estd reco-
nocida como factor de riesgo para desarrollar alguno
de los problemas que presentan los fumadores activos
y, entre ellas, la posibilidad de padecer infecciones
respiratorias. Se sabe que las alteraciones en el epitelio
respiratorio, el tejido conectivo y el endotelio vascu-
lar del pulmén, derivadas del consumo del tabaco, se
pueden producir también ante bajas concentraciones
de humo, lo que apoya que también existirfa un riesgo
evidente para contraer neumonias en fumadores pasi-
vos'8. En este sentido, estudios de base poblacional'%1
y de casos controles?, en adultos, han demostrado que
el tabaquismo pasivo representa un factor de riesgo
para desarrollar neumonfa neumocdcica, con un riesgo
atribuible del 31% en individuos menores de 65 afios,
y del 13% en mayores de 65 afios. También en una
serie en nifios menores de 5 afios, en Auckland (Nue-
va Zelanda), se objetivé que convivir con fumadores
incrementaba el riesgo de padecer neumonia?!.

Como recomendaciones practicas, podemos concluir
que la mejor manera de prevenir estos problemas es,
sin duda, evitar el hdbito tabdquico, pero también
es bien conocido que una forma de prevencién eficaz
es la vacunacién antineumocdcica, preferiblemente la
“vacuna conjugada 13 valente” (VNC-13), tal como re-
comienda el documento de consenso promovido, entre
otros por el Grupo de Trabajo del Area de tabaquismo de
SEPAR?.

TABACO Y TUBERCULOSIS

Tabaquismo y tuberculosis constituyen dos de los ma-
yores problemas de salud publica en la actualidad.
Como es bien conocido, el mayor ntimero de casos
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de tuberculosis acontece en paises en vias de desa-
rrollo, en los cuales la prevalencia de tabaquismo en
la poblacién general también es elevada. Por ello re-
sulta interesante conocer los vinculos existentes entre
ambas entidades con el fin de desarrollar medidas de
prevencién adecuadas. En este sentido, el consumo de
tabaco parece que puede condicionar la posibilidad de
padecer tuberculosis e influir en determinados aspectos
evolutivos de la misma.

Dos metaandlisis recientes han puesto de manifies-
to la relacién existente entre tabaquismo y riesgo
de tuberculosis?>24. Bates y cols.?? apreciaron que el
consumo de tabaco se asociaba con un riesgo relativo
de aproximadamente 1,7 para infeccién tuberculosa
latente y entre 2,3-2,7 para enfermedad tuberculosa,
y estimaban el riesgo de desarrollar la enfermedad en
la poblacién infectada entre 1,4 y 1,6; esta asociacién
no se apreci6 en la mortalidad por tuberculosis. Lin y
cols.?* también demostraron una relacién consistente
con el riesgo de tuberculosis, proporcional a la in-
tensidad y duracion del consumo de cigarrillos, as{
como con la mortalidad y lo mismo ocurria con el
tabaquismo pasivo como factor de riesgo, aunque en
estos ultimos aspectos la evidencia era mds limitada; no
obstante, series posteriores han reforzado este hallazgo,
tanto en mortalidad?> como en tabaquismo pasivo®.
Para comprender mejor la importancia de lo descrito,
deberfamos tener en cuenta la estimacién realizada por
Bates y cols., basada en las siguientes presunciones:
el riesgo de tuberculosis asociado a tabaquismo es de
2,5, no hay riesgo adicional de mortalidad y el 30%
de la poblacién de riesgo son fumadores; de acuerdo
con ello se estimaba que un 31% de los casos de tuber-
culosis y las muertes por tuberculosis son ocasionados
por tabaquismo por lo que, si tenemos en cuenta que
anualmente hay 8,8 millones de nuevos casos de tuber-
culosis y que 1,7 millones fallecen?’, esta proporcién
supondria que 2.728.000 casos y 527.000 fallecimien-
tos podrian ser atribuidos al consumo de tabaco, cifra
que serfa superior si el tabaquismo aumentara el riesgo
de mortalidad.

Se han postulado varios mecanismos bioldgicos que
expliquen esta relacién entre tabaquismo y riesgo de
tuberculosis, con una evidencia firme. El tabaco puede
ocasionar disminucién de la repuesta inmune y del
aclaramiento mucociliar, dificulta la funcién de los
macréfagos alveolares al reducir su capacidad de fago-
citosis y de liberar citocinas y, mds recientemente, se
ha teorizado que la nicotina actta directamente sobre
los receptores de acetilcolina reduciendo la produccion
intracelular de factor de necrosis tumor alfa por parte

de los macréfagos alveolares?-3°. Todo ello condiciona-
rfa una menor capacidad para eliminar la micobacteria.

Igualmente existen evidencias de que el tabaquismo
puede influir en la presentacién de la enfermedad,
evolucién microbiolégica y respuesta al tratamien-
to antituberculoso. Asi, en varias series los pacientes
fumadores con tuberculosis presentaban formas mds
avanzadas de la enfermedad con un mayor ndmero de
lesiones cavitarias de localizacién bilateral3!32.

También diversos autores han comunicado que la per-
sistencia de cultivos de esputo positivos al segundo
mes de inicio del tratamiento se asociaba de manera
independiente con el consumo de tabaco’?-°. En todos
los trabajos citados la muestra estaba constituida por
pacientes sin resistencia farmacoldgica que recibieron
tratamiento estandar, mientras en el caso de tubercu-
losis multiresistente parece que son otras variables las
que influyen en el retardo de la conversién bacteriol6-
gica. Sin embargo, este hallazgo tiene especial trascen-
dencia ya que prolongaria el periodo de contagiosidad
y, ademds, supone un factor de riesgo de fracaso del
tratamiento y recaidas.

Por dltimo, dos series recientes, con un elevado niimero
de pacientes, han revelado la conexién entre tabaquismo
y repuesta al tratamiento antituberculoso. En este sen-
tido, Bonacci y cols.?¢ apreciaron que los pacientes fu-
madores, sin multirresistencia, tenfan una probabilidad
dos veces superior de presentar respuesta desfavorable
al tratamiento, entendido como tal abandono, fracaso
o fallecimiento, y que este efecto era mayor en aquellos
que consumian mds de diez cigarrillos diarios. Chiang y
cols.>” obtenfan resultados similares, con la diferencia de
que el citado efecto solo se apreciaba en los fumadores de
mds de 20 cigarrillos. El primero de los citados estudios
se engloba dentro de una estrategia de tratamiento di-
rectamente observado, lo que reforzarfa la validez de las
conclusiones obtenidas, ya que disminuird el sesgo que
acarrearfa el incumplimiento voluntario. No obstante,
en ambos la mayor parte de los pacientes encuadrados en
respuesta desfavorable corresponde a abandonos, cuando
serfa mds interesante analizar si el tabaquismo se asociaba
con mayor riesgo de fracaso del tratamiento o recaida, lo
que si han evidenciado otros estudios?39.

Concluimos que el tabaquismo aument6 el riesgo de
padecer tuberculosis o infeccién tuberculosa, prolonga
el periodo de infectividad de la enfermedad y puede
condicionar una mayor probabilidad de respuesta no
adecuada al tratamiento, proporcional a la intensidad
del consumo, al menos en ausencia de multirresistencia.
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El tabaquismo es una enfermedad crénica adictiva que
padece un considerable nimero de personas. Aunque
es la primera causa de morbimortalidad evitable, cons-
tituye uno de los problemas mds importantes de salud
publical. En los tltimos afios se ha efectuado un gran
esfuerzo en la elaboracién y aplicacién de planes y pro-
gramas para ayudar a prevenir y promover el abandono
del tabaquismo. Para ello se han editado excelentes gufas
y recomendaciones, internacionales®¢ y nacionales’.
Muiltiples estudios avalan su eficacia®® que establecen
en un nivel de maxima evidencia (A) estas recomenda-
ciones'. En las patologias crénicas, como la respiratoria,
donde el consumo de tabaco es el principal factor de
riesgo, se han elaborado consensos en los enmarcan la in-
tervencién antitabdquica como prioritaria. As{ pues, las
Guias clinicas de EPOC y Asma incluyen la educacién y
la deshabituacién tabdquica como parte del tratamiento
en estos pacientes en todas las fases de gravedad de la
enfermedad!’'2. El consejo minimo antitabdquico, ad-
ministrado tanto por médicos como por enfermeria, ha
demostrado una magnifica relacién coste-eficacia’ y el
registro en las historias clinicas y su implementacién en
la practica clinica diaria ha ido en aumento.

La Agency for Health Care Research y la Quality Cli-
nical Practice Guideline'> muestra un fuerte apoyo a
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los médicos para que aconsejen a sus pacientes fu-
madores a dejar el hdbito. Por otro lado, la American
Nurses Association (ANA) apoya la posicién sobre el
papel fundamental de la enfermera en la educacién
del paciente y las intervenciones de asistencia sani-
taria preventivas para detener el consumo de tabaco
y afirma que deberfan formar parte de la prictica de
la enfermerfa”!4.

Muchos de los pacientes fumadores visitan a pro-
fesionales de la salud y, por tanto, cualquiera de
los profesionales estd en disposicién de intervenir
con los pacientes que consumen tabaco, ademds, los
profesionales sanitarios tienen una alta credibilidad
para los fumadores. Pero debemos tener en cuen-
ta que las enfermeras son el recurso sanitario mds
grande de la asistencia sanitaria y estdn presentes
pricticamente en todos los niveles de la atencién
de la salud. Intervienen en las comunidades, en
planes de prevencién primaria como vacunacién,
etc., en grupos especificos y de riesgo, como jéve-
nes, embarazadas, etc., y en individuos enfermos en
niveles asistenciales especializados, y también en
hospitalizacién, aplicando programas de educacién
terapéutica especificos.

En una revision bibliogréafica para determinar la efec-
tividad de las intervenciones para el abandono del ha-
bito de fumar realizadas por la enfermerfal>, con 42
estudios aleatorizados y un seguimiento minimo a los
6 meses constaté que la intervencién de enfermerfa
con un control o con la atencién habitual aumentaba
significativamente las posibilidades de abandono del
hdbito (CR 1,28; IC del 95%: 1,18 a 1,38).




206

Por otro lado, las intervenciones de menor intensidad
no eran tan efectivas (CR 1,27; IC del 95%: 0,99 a
1,62) como las de mayor intensidad (CR 1,29; IC del
95%: 1,20, 1,40). Se definfan intervenciones de mayor
intensidad, aquellas en las que el contacto inicial duré
mas de 10 minutos, habfa materiales adicionales o es-
trategias distintas a los simples folletos y en que gene-
ralmente los participantes tuvieron mds de un contacto
en el seguimiento. Ademds, aquellas intervenciones
con asesoramiento de enfermeras para el abandono del
consumo de tabaquismo durante un examen médico de
deteccién, o como parte de la prevencién secundaria
multifactorial de la préctica clinica habitual, hallaron
que la intervencién de enfermeria tenfa menos efectos
en estas condiciones.

En pacientes con patologia crénica respiratoria, don-
de el tabaco es el principal factor de riesgo y peor
prondstico de la enfermedad, es importante incluir la
intervencion tal y como indican las guias clinicas, con
mayor tiempo de dedicacién durante el seguimiento
(OR: 1,3 para 3 minutos y 3,1 para 90 minutos), con
visitas de seguimiento (OR: 2,66; IC 95%: 2,06-3,45)
comparados con una OR: 1,59; IC 95%: 1,33-1,90
cuando no existen visitas de seguimiento y aumentar
el nimero de sesiones (OR: 1,4 para 2 sesiones y 2,
3 para mds de 8 sesiones). Ademds, la formacién del
personal sanitario debe ser adecuada para ello.

Sin embargo, aunque hay un aumento de consultas y
consultas acreditadas contrasta con la escasez de imple-
mentacién de programas de intervencion intensivos en
los distintos niveles asistenciales, tanto en programas
de prevencién en Atencién Primaria como en progra-
mas de educacién terapéutica en atencion especializada
y cuando el paciente estd hospitalizado. Esto puede
ser debido a multiples factores. Por un lado, a la falta
de formacién de los profesionales para intervenir en
deshabituacién tabdquica, como muestran algunos
estudios realizados a profesionales sanitarios'®!7, a la
alta prevalencia en tabaquismo activo entre los profe-
sionales que, ademds, estd demostrado que intervie-
nen menos en los pacientes fumadores!®!'” y, por otro
lado, por el tiempo y recursos necesarios que hay que
invertir en este tipo de programas y, muy probable-
mente, por la falta de conciencia de la importancia
de la intervencién asi como de los buenos resultados
para el paciente en calidad de vida y disminucién de
exacerbaciones y coste sanitario.

Se podria concluir que las enfermeras son el mayor
recurso sanitario existente y presente en todos los 4m-
bitos de la salud y que pueden intervenir con eficacia

a pacientes fumadores. Parte fundamental del trata-
miento de los pacientes con patologia respiratoria cré-
nica es la intervencidn en la deshabituacién tabdquica.
Cualquier situacion del paciente en el transcurso de su
enfermedad deberfa ser susceptible de intervencién. La
hospitalizacién es una de ellas en la que una interven-
ci6én oportunista con un mes de seguimiento al alta
aumentaria la eficacia en la cesacién. En las pruebas
diagndsticas o de seguimiento, como la realizacién de
espirometrias, también es un momento idéneo para
intervenir. También en el momento de incluir a los
pacientes en programas de rehabilitacién respiratoria
se deberfa contemplar la deshabituacién como uno
de los componentes principales. De igual manera se
deberfa tener mucho en cuenta en aquellos pacientes
que se les prescribe oxigeno.

El reto de los profesionales de enfermerfa en todos es-
tos &mbitos es muy prometedor. El desaffo serd formar
enfermeras especialistas en educacién e incorporar las
intervenciones de tabaquismo como parte de la clinica
habitual y, de forma sistemdtica, dentro de los progra-
mas de educacién terapéutica, dindole el mismo nivel
de importancia que otro tratamiento ofrecido al paciente
en cualquiera de las fases de severidad de su enfermedad.
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Vision sobre el tabaquismo de la Sociedad
Espanola de Farmacia Comunitaria (SEFAC)

J.C. Gémez Martinez

Presidente de SEFAC.

Antes de iniciar el articulo de este nimero extraordi-
nario conmemorando el 20° Aniversario de la Revista
de Prevencion de Tabaquismo de SEPAR que recoge los
aspectos mas importantes del documento de interven-
cién en cesacion tabdquica en la Farmacia Comunitaria
quisiera, como presidente de SEFAC y farmacéutico
comunitario implicado en la cesacién tabdquica, dar
mi mds sincera felicitacién por esta efemérides de 20
afios a los impulsores de esta publicacién que nos ayu-
da a todos a ser mds participativos y efectivos para
conseguir que la poblacién abandone o no caiga en el
tabaquismo.

Recientemente, desde SEFAC hemos elaborado con la
colaboracién de diferentes sociedades cientificas como
SEPAR, semFYC, SEMERGEN, SEDET, un docu-
mento de intervencién en cesacién tabdquica en la
farmacia comunitaria, el objetivo del mismo ha sido el
resultado de la conviccion de SEFAC en la importancia
que para la profesion farmacéutica tienen esos servicios,
entre ellos la cesacion tabdquica, primer servicio profe-
sional farmacéutico desarrollado por SEFAC y que ha
llevado a la capacitacién de diferentes farmacéuticos a
través del programa CESAR. El abordaje multidisci-
plinar del abandono del tabaquismo es fundamental y
por ello SEFAC busca acordar estrategias de actuacién
y derivacién de pacientes a los profesionales médicos a
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través de sus sociedades cientificas que han accedido a
participar y consensuar este documento.

El tabaquismo es una enfermedad adictiva y crénica de
elevada prevalencia (+ 30% de la poblacién)' morbi-
lidad (respiratoria, CV, cdncer...), mortalidad (+ 150
personas/dia)?.

La intervencién del farmacéutico comunitario en la
cesacién tabdquica serd fundamental en la prevencién y
control del tratamiento de determinadas enfermedades
como las resefiadas, disminuyendo el riesgo en salud y
favoreciendo el control de enfermedades concomitantes
para el paciente; ademds, desde el punto de vista econé-
mico, la intervencién en cesacién tabdquica es altamen-
te coste-efectiva como demuestran diferentes estudios,
y ah{ la actuacién del farmacéutico comunitario como
agente de salud dentro del SNS es fundamental.

Hay que destacar que, desde siempre, la Farmacia
Comunitaria, ha tenido siempre una gran implica-
cién en la cesacién tabdquica, siendo modélica al
ser pionera en espacios sin humo, bdsica en tareas
de prevencidn sanitaria y por su tarea educativa, asi
como fundamental en la eficiencia terapéutica so-
bre enfermedades crénicas por su labor de atencién
farmacéutica tanto en indicacién, dispensacién vy,
seguimiento farmacoterapéutico. Ademds, desde el
punto de vista social, la Farmacia comunitaria tiene
una importancia relevante por su cercania, accesi-
bilidad y disponibilidad que hacen al profesional
farmacéutico comunitario un importante agente de
salud en la cesacién tabdquica en coordinacién con
otros profesionales de la salud.
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‘ Agrava la enfermedad ‘ ‘ Interfiere en el tratamiento ‘ ‘ Agrava los efectos adversos

Figura 1.

¢Qué puede aportar el farmacéutico comunitario en
la cesacién tabdquica? ;Quiénes son los pacientes mds
indicados para recibir este servicio? ;Qué estrategias
de intervencién y qué herramientas puede utilizar el
farmacéutico? ;Cudles son los mensajes que debe dar
para ayudar a dejar de fumar? ;Cudndo y cémo debe
derivar al médico? A estas y otras muchas cuestio-
nes da respuesta el Documento de intervencién en
cesacién tabdquica en farmacia comunitaria que ha
realizado la Sociedad Espafiola de Farmacia Comuni-
taria (SEFAC) y que pretende dotar de herramientas
practicas al farmacéutico comunitario y al resto del
personal de la farmacia, con el fin de facilitar su inter-
vencién en cesacién tabdquica y la primera reflexién
que debemos efectuar es que en la Farmacia debe
aprovechar las conversaciones que se tiene con el pa-
ciente y/o usuario durante el proceso de dispensacién
farmacéutica y valorar ;Es posible intervenir en todos
los fumadores?, en quienes tendriamos que empezar
a priorizar una intervencién desde la Farmacia.

Para ayudar a encontrar los momentos adecuados para
realizar esa aparentemente fécil pregunta, usted fuma?,
se describen algunas situaciones que favorecen el con-
texto, asi como en qué grupos de pacientes es mds
recomendable y beneficioso para su salud (Fig. 1).

¢A qué grupos diana a los que les afecta de manera
especialmente grave el consumo del tabaco nos vamos a
dirigir principalmente en la Farmacia por ser el nume-
r0so y, ademds, muy asiduo de la farmacia comunitaria?

® Pacientes con patologias respiratorias.

e Patologias cardiovasculares.

¢ Patologias dermatolégicas.

En el desarrollo del quehacer diario del farmacéutico
comunitario existen momentos en que el contacto con los
pacientes es mas prolongado en el tiempo y permiten el
abordaje del tabaquismo son las llamadas las situaciones

idoneas de intervencidn y que se resumen a continuacion:

e Indicacién farmacéutica en sintomas menores, en
especial los respiratorios.

¢ Cribajes y tomas de pardmetros bioldgicos : toma de
tensién arterial, MAPA, determinacién de glucosa,
colesterol, etc., en sangre capilar...

e Seguimiento nutricional.
e Seguimiento farmacoterapéutico.

En cualquiera de las situaciones, los mensajes deben
ser positivos, claros y sencillos: “dejar de fumar es fdcil,
n0s0tros te podemos ayudar ” ...” no te preocupes, piénsatelo y
cuando puedas o quieras ven, y hablaremos sobre el tabaco...”.

En esos momentos es conveniente tener a mano tripti-
cos o informacién escrita que nos sirve de ayuda en la
entrevista y que el usuario pueda llevarse y asi tendrd
otra oportunidad cuando llegue a su casa de volver a
reflexionar sobre su consumo de tabaco.

En resumen, el farmacéutico debe tener conciencia de
que una simple pregunta durante su labor en la oficina
de farmacia puede tener un impacto importante en el
usuario y/o paciente, pues este puede plantearse o dar
el paso de dejar de fumar y recordemos que el tabaco
es responsable de la enfermedad evitable mds grande
del mundo con terribles consecuencias, entre ellas la
muerte (mds de 55.000 muertes anuales relacionadas
con el tabaco en Espaiia).

Esta intervencién minima vale la pena, as{ como con-
cienciar al fumador a través de mensajes positivos
como los que se exponen a continuacion:
Ventajas demostradas de dejar de fumar?:

® Mejorard su estado de salud en general.

e Hard mds ejercicio con menos esfuerzo y se cansard
menos.

® Si tiene tos, esta disminuird o desparecerd por com-
pleto.

® Respirard mucho mejor.

e Mejorard la circulacién sanguinea.
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1. Resolver el motivo de la
consulta inicial del paciente

2. Dar consejo breve para dejar
de fumar y/u ofrecer ayuda

Figura 2. Intervencién minima ante cualquier dispensacién.

e La piel recuperard el equilibrio natural y prevendrd
el envejecimiento provocado por el humo.

® Mejorard su salud bucal.

e Su ropa y aliento no olerdn a tabaco.
e Sus dedos dejardn de estar amarillos.
e Abhorrard dinero.

e Serd un buen ejemplo para sus hijos, familiares y/o
amigos.

Si el paciente ante la intervencién del farmacéutico
o0 iniciativa propia toma la decisién de querer dejar
de fumar se aplicard el siguiente esquema de inter-
vencién®:

1. Visita de preparacién. Anterior al dfa D, se llevard
a cabo historia clinica del paciente, entrenar pautas
de desautomatizacién y dar informacién al paciente
sobre la dependencia, sintomatologia de abstinen-
cia, explicar la asociacién de estimulos, como son
las ganas de fumar, etc.

2. Visita inicial. En ella se valoran:
a. Datos y antecedentes personales.
b. Historia del fumador (afios del fumador, n° ci-
garrillos/dfa, consumo acumulado de cigarrillos,

intentos previos de cesacion).

c. Motivacién. Test de Richmond (no es impres-
cindible).

d. Dependencia (Test de Fagerstrom. Test que nos
ayuda a conocer a valorar la situacién del fuma-
dor pero no es de diagndstico).

e. Cooximetria y/o cribaje con COPD-6.

f. Medidas antropométricas y tensién arterial.
g. Pactar el dia D.

h. Explicar tratamientos farmacoldgicos.

i. Realizar consejos para los primeros dfas (cambio
de rutinas, sindrome de abstinencia...).

3. Visitas de seguimiento. Son posteriores al dia D.

— Visita 3-8 dfas después del dia D.

— Visita 15 dfas después del dia D.

— Visita 30 dfas después del dia D.

— Visita 90 dias después del dia D. Igual que las
anteriores, con la diferencia que posiblemente
supone la finalizacién del tratamiento farmaco-
16gico de cesacién tabdquica.

En estas visitas se debe:

e Confirmar y valorar la abstinencia.

e Evaluar el tratamiento (cumplimiento y posibles
efectos adversos).

e Afrontar situaciones dificiles.
e Remarcar las ventajas.
e Informar el riesgo de recaidas.
e Controlar peso y tension arterial.
4. Visitas de mantenimiento. A los seis meses y al afio

post dfa D para confirmar la abstinencia o efectuar
medidas de apoyo o refuerzo.

¢CUANDO NOS PLANTEAMOS LA
NECESIDAD DE DERIVAR AL PACIENTE
AL MEDICO?

En la tabla 1 quedan reflejadas las situaciones donde
nos debemos plantear una derivacién al médico.

Asimismo, se utiliza para derivar al médico una hoja
de derivacién como la que adjuntamos a continuacion,
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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOCQ) y tabaco. Una pareja inseparable

M. Miravitlles

Servicio de Neumologia. Hospital Universitario Vall d'Hebron. Barcelona.

En todos los tratados y estudios epidemiolégicos sobre
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se
menciona que una proporcion variable, entre el 15 y
el 25%, de los casos de EPOC, aparecen en no fuma-
dores'. Sin embargo, entre los clinicos dedicados a la
EPOC, existe una resistencia generalizada a clasificar
como EPOC a un paciente que nunca ha fumado. ;Por-
qué esta discrepancia? Probablemente la podriamos
llamar la discrepancia clinico-epidemioldgica. En los
estudios epidemiolégicos se define la EPOC como la
presencia de un cociente FEV,/FVC postbroncodila-
tador inferior a 0,72, pero seguro que algunos de los
individuos identificados como EPOC no serfan diag-
nosticados como tales en una consulta de neumologia
y, en especial, los no fumadores.

En la reciente actualizacién de las gufas elaboradas
por el comité de expertos de la Global Strategy for the
Diagnosis, Management and Prevention of Chronic Obs-
tructive Pulmonary Disease (GOLD)? nunca se menciona
en la definicién el tabaco o exposicién al humo del
cigarrillo como causa de la EPOC, sino que se habla
de “persistent airflow limitation associated with an enhan-
ced chronic inflammatory vesponse in the airways and the
lung to noxious particles or gases”®. Lamentablemente,
no se han tenido en cuenta los escritos teéricos de
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Scadding?, en los que se expone que la mdxima for-
taleza de una definicién la proporciona la etiologfa,
y que solo en aquellos procesos de etiologia desco-
nocida puede basarse la definicién en la descripcién
clinica o en rasgos anatomo-patol4gicos, alteraciones
biolégicas o funcionales. Es una paradoja dificil de
justificar que los neumdlogos renunciemos a definir la
enfermedad respiratoria mds prevalente con la mdxima
robustez nosoldgica posible>¢. La Guia Espafiola de la
EPOc (GesEPOC) afiade “principalmente derivados
del humo del tabaco” a la definicién, en un intento
por resaltar la importancia del tabaco’.

En cualquier caso, en la EPOC el tabaco cumple todos
los postulados de causalidad de enfermedad ambiental®
aunque, debido a la teorfa de la multicausalidad, con
frecuencia nos encontramos con los llamados “factores
de riesgo”, que igualan tabaco a nutricién o a factores
socioeconémicos desfavorables, por citar dos ejem-
plos3?. La ausencia de base etiolégica en la definicién
de la EPOC obliga a categorizarla como un sindro-
me en que entrarian todas las causas de obstruccién
crénica al flujo aéreo. Es cierto que la inhalacién de
humos o particulas derivadas de la combustién de
lefia o presentes en el ambiente profesional pueden
causar limitacién crénica al flujo aéreo!, pero incluso
la llamada EPOC por humo de lefia tiene unas carac-
teristicas patolégicas, unos sintomas y un prondstico
diferentes a la EPOC por tabaco'®!!. Estas diferencias
justifican que se deba crear una entidad distinta para
la limitacién al flujo aéreo por inhalacién de biomasa
y se reserve el término EPOC para la producida por el
tabaco. Si a esto lo acompafidramos de un cambio en
el nombre por EPOC tabdquica (como existe la cirro-



sis alcohdlica) o tabacosis tal vez mejoraria el escaso
conocimiento que la poblacién tiene sobre la EPOC,
ya que tan solo el 8,6% de la poblacién general o
el 10% de los fumadores con sintomas respiratorios
declaran conocerlal?.

El grave error en el que podemos incurrir al diagnos-
ticar de EPOC a un paciente con limitacién crénica al
flujo aéreo que nunca ha fumado queda ilustrado en el
elegante estudio de Birring y cols.!®. En su centro iden-
tificaron un 5,7% de pacientes con estas carateristicas
y, tras un exhaustivo estudio diagndstico, llegaron a
un diagnéstico de asma crénica en aproximadamente
la mitad de los casos y al de enfermedad autoinmune
6rgano especifica en un nlimero importante de los res-
tantes. Ambos procesos con un tratamiento especifico
que no se hubiera iniciado de haber persistido con el
diagnoéstico inicial erréneo de EPOC. En el estudio
IBERPOC los individuos no fumadores identificados
como “EPOC epidemiolégica”, es decir, que presen-
taban un cociente FEV/FVC postbroncodilatador in-
ferior al limite inferior de la normalidad tenfan unas
caracteristicas diferentes a los EPOC fumadores. En
resumen, eran con mayor frecuencia mujeres, de ma-
yor edad y con mayor frecuencia manifestaban haber
sido diagnosticadas de una enfermedad respiratoria
previa, probablemente la responsable de su alteracién
espirométricald.

Otro de los mitos que contribuyen a la confusién so-
bre el papel etiol6gico del tabaco en la EPOC es el de
que solo un 15% de los fumadores son susceptibles,
atribuido erréneamente a Fletcher y que es un con-
cepto que infravalora la incidencia de la EPOC!>.1¢. De
hecho, se ha demostrado que entre los fumadores que
logran sobrevivir hasta edades avanzadas sin fallecer
por otras causas relacionadas con el tabaco como el cén-
cer de pulmon, la cardiopatia isquémica o el accidente
vascular cerebral, hasta un 50% acaba desarrollando
una EPOC!". Por dltimo, todos los estudios epide-
mioldgicos sefialan la estrecha relaciéon entre EPOC
y tabaco pero, ademds, con una particularidad crucial
como es la relacion dosis-respuesta, de manera que el
riesgo de desarrollar EPOC se multiplica al aumentar
el consumo acumulado de tabaco’!819.

Si pasamos al apartado del tratamiento, atin a dfa de
hoy la Gnica intervencién que ha demostrado cambiar
la historia natural de la EPOC es la cesacién tabdqui-
cal. Por este motivo, todos los esfuerzos deben ir di-
rigidos a conseguir que el paciente con EPOC deje de
fumar. En este sentido, iniciativas como la publicacién
de una normativa sobre el tratamiento del tabaquis-

mo en pacientes con EPOC son importantisimas para
acercar al médico clinico la evidencia acerca de las
distintas pautas de deshabituacién tabdquica en este
colectivo®. Es conocido que los fumadores con EPOC
sufren una adiccién mds importante que los fumadores
sin EPOC?! y su deshabituacién puede ser una tarea
mds compleja, si cabe.

En resumen, la EPOC y el tabaco son una pareja de
hecho, o tal vez podrfamos llamarla “la extrafia pareja”,
aunque con la evidencia que existe sobre su larga e
indisoluble relacién ya deberfamos sustituir “extra-
fia” por “inseparable”. Debemos evitar sumarnos a la
confusién creada por el ruido de fondo de la “EPOC
sin tabaco”. Hay que evitar el término EPOC en no
fumadores y referirnos a limitacién al flujo aéreo en
no fumadores para obligar a proseguir con el estudio
diagndstico hasta encontrar la causa de la alteraciéon
ventilatoria. Causa que en muchas ocasiones puede
tener un tratamiento especifico que no se aplicaria si
nos detenemos en el supuesto diagnéstico de EPOC
en no fumador. No hay que olvidar que la limitacién
crénica al flujo aéreo no es sinénimo de EPOC, sino
tan solo uno de sus componentes.
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Vision sobre el tabaquismo por parte del Grupo
Emergente de Tabaquismo de la SEPAR
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Pedro de Alcintara. Cdceres.

INTRODUCCION

En los dltimos afios hemos asistido a la creacién de
grupos emergentes en distintas dreas de trabajo de SE-
PAR. Esta andadura comenz6 en 2007 con la creacién
del primer grupo emergente en el drea del asma. Desde
entonces se estd produciendo una incorporaciéon pro-
gresiva de estos grupos en otras dreas como EPOC y
enfermerfa respiratoria. Los frutos de estos grupos ya
han comenzado a recogerse, con un incremento de la
actividad de estas dreas, importantes aportaciones desde
el punto de vista cientifico e, incluso, con la publicacién
de boletines propios de los mismos grupos emergentes.

Histéricamente, uno de los objetivos fundamentales
de nuestra sociedad cientifica ha sido avanzar en el co-
nocimiento, a través de la investigacién y la formacién
continuada, para as{ garantizar una formacién y capa-
citacién de calidad de sus socios. Esto ha convertido a
los especialistas en neumologia y cirugia tordcica de
nuestra sociedad, no solo en profesionales capacitados
para ofrecer una calidad asistencial de primer nivel sino
que, ademds, contamos entre nuestros socios con lideres
de opinién reconocidos internacionalmente en las dis-
tintas dreas que componen nuestra sociedad cientifica.

Sin embargo, este sistema no tendria sentido sin unos
cauces que permitiesen la incorporacién progresiva
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de los socios mds noveles a las estructuras cientificas
de la sociedad, garantizando asi la perpetuidad de las
mismas a través del recambio generacional.

El modelo de grupos emergentes resulta idéneo para
promover la incorporacién de los socios mds jévenes
a la actividad docente e investigadora de nuestra so-
ciedad, ya que proporciona una estructura de trabajo
que garantiza la calidad de las aportaciones de sus
miembros. Es por ello que, desde la junta directiva de
SEPAR, se ha impulsado la creacién de estos grupos.

El grupo emergente del tabaquismo nace por iniciati-
va del 4rea del tabaquismo, como consecuencia de la
responsabilidad de revelar e impulsar las aptitudes y
habilidades de los profesionales mds jévenes del érea,
ofreciendo un sistema organizado de colaboracién para
el desarrollo de proyectos de investigacion, a la vez
que se facilitan las relaciones profesionales con otros
miembros del propio drea o de grupos afines.

REGLAMENTO DE LOS GRUPOS
EMERGENTES

Con objeto de dotar de homogeneidad a los diferentes
grupos emergentes y promover la creacién de otros
nuevos, el pasado 6 de junio de 2014 se aprobé por la
junta directiva de SEPAR, celebrada durante el Con-
greso Nacional celebrado en Bilbao, el “Reglamento
de los grupos emergentes de las dreas cientificas de
SEPAR”. Este reglamento estd disponible en la web
de SEPAR dentro del drea restringida a socios, pero
queremos resumir algunos de los aspectos fundamen-
tales que recoge.
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Los grupos emergentes deben ser impulsados desde los
Comités Ejecutivos de las dreas y/o los PII’s.

Cada grupo contard con dos coordinadores, un miem-
bro del Comité Ejecutivo y otro del PII o, en su defec-
to, algtin socio adscrito al drea elegido por el Comité
Ejecutivo. La propuesta de los coordinadores serd apro-
bada por la Junta Directiva de SEPAR. La duracién en
el cargo de coordinador serd de 3 aflos, con un periodo
mdximo prorrogable de otros tres afios, y el recambio
de ambos coordinadores serd en afios consecutivos.

Los socios de SEPAR interesados en incorporarse a un
grupo emergente deberdn cursar su solicitud a través de
la secretarfa de SEPAR 'y dichas solicitudes posteriormen-
te deben ser aceptadas por los coordinadores del grupo.

Los requisitos para la incorporacién a un grupo emer-
gente son los siguientes:

e Estar inscrito en el drea que promueve el grupo
emergente.

¢ Finalizacién del MIR en un periodo no superior a
10 afios (5 afios para titulacién en enfermerfa). En
determinadas circunstancias podrian aceptarse MIR
de dltimo afio.

e Haber realizado al menos un curso de FMC de SE-
PAR en el 4mbito del 4rea de dicho grupo.

e Haber participado en becas, proyectos de investiga-
cién, publicaciones o comunicaciones a congresos,
relacionados con el campo de trabajo del 4rea.

La continuidad de los socios dentro del grupo quedard
supeditada a la implicacién por parte del mismo en
los proyectos y actividades del grupo, con un periodo
maximo de permanencia de 5 afios, para garantizar el
recambio de los socios.

OBJETIVOS

Como se ha mencionado anteriormente, el Gru-
po Emergente del Tabaquismo de SEPAR pretende
responder a los objetivos fundamentales de nuestra
sociedad y para ello serd prioritario que sus miem-
bros puedan participar en proyectos de investigacién
a través de una nueva red que estimule e incentive
las relaciones personales y retroalimente las relaciones
profesionales entre este nuevo grupo de investigadores
con un interés comun en el campo del tabaquismo.

Por otro lado, estos profesionales jévenes (neumolo-
gos, personal de enfermeria y fisioterapia, cirujanos
tordcicos) a través de este grupo podran disponer de
un programa docente que contribuya a complementar
su formacién en investigacion.

En definitiva, docencia e investigacion serdn las priori-
dades que definan las lineas y objetivos para este grupo.

SITUACION ACTUAL

En los Gltimos meses, desde el Area de Tabaquismo y
avalado por la Junta Directiva de SEPAR, se ha pro-
movido la creacién de nuestro grupo emergente. Por
ello, tras la aprobacién del nuevo reglamento, se de-
cidié poner en marcha este proyecto con gran ilusién.

Como primer paso, desde el Comité Ejecutivo y el PII,
los firmantes de este articulo fuimos propuestos como
coordinadores y posteriormente se confirmé nuestra
candidatura por la Junta Directiva. Aprovechamos este
momento, como ya lo hicimos entonces, para agradecer
la confianza puesta en nosotros y manifestar nuestro
deseo de cumplir con las expectativas que genera un
proyecto de esta envergadura.

En el momento actual estamos en proceso de valoracién
de las solicitudes de socios que desean incorporarse al
grupo y queremos aprovechar la ocasién para animar a
los socios mds jévenes a participar en este proyecto, que
constituird una nueva herramienta para incrementar
la formacién en investigacién y permitir asi la puesta
en marcha de proyectos propios, con esfuerzo pero con
gran ilusién, amparados por la experiencia y el apoyo
del todos los miembros de 4rea.
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Tabaquismo y asma

B. Valencia Azcona

Grupo emergente SEPAR de tabaquismo. FEA Neumologia. Hospital Quirin. Mdlaga.

El tabaquismo es una enfermedad adictiva, crénica y
actualmente la primera causa de muerte evitable en los
pafses desarrollados. Sin embargo, se estima que cerca
del 33% de la poblacién mundial es consumidora de
tabaco, causando alrededor de 6 millones de muertes
en todo el mundo y cerca de 55.000 fallecimientos
en Espafia.

Como es bien sabido, el consumo de tabaco y la expo-
sicién al aire contaminado por el humo de tabaco se
han relacionado con distintas enfermedades (cardio-
vasculares, neopldsicas, respiratorias, etc.). Dentro del
grupo de las enfermedades respiratorias, la EPOC es en
la que sin duda se ha demostrado cientificamente una
mayor relacién entre el consumo de tabaco y su poste-
rior desarrollo. Sin embargo, es en el asma bronquial,
enfermedad muy prevalente en nuestro entorno, donde
aln persisten muchas incégnitas a pesar de numerosos
estudios publicados.

La GINA define al asma como una enfermedad he-
terogénea que generalmente se caracteriza por una
inflamacién crénica de las vias aéreas. Se define por
las manifestaciones clinicas de sintomas respiratorios
como sibilancias, dificultad respiratoria, opresién to-
rdcica y tos, que varia a lo largo del tiempo y en su
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intensidad, junto con una limitacién variable del flujo
aéreo espiratorio. Sabemos que el desarrollo de la en-
fermedad y las oscilaciones de los sintomas y el flujo
aéreo, son desencadenadas por numerosos factores entre
los que destacan la genética del paciente, la influencia
del ejercicio fisico, las infecciones respiratorias virales,
los cambios metereolégicos o la exposicion a diversos
alérgenos o irritantes como el tabaco. Sin embargo, un
25-35% de los asmadticos siguen siendo, en la actua-
lidad, fumadores. Es, por lo tanto, fundamental para
el control de dicha enfermedad el empleo de medidas
educacionales, tratamientos farmacoldgicos y trata-
mientos no farmacoldgicos, entre los que destacan el
abandono del tabaco y la evitacién a la exposicién del
humo del tabaco ambiental (HTA).

Numerosos estudios publicados hasta la fecha han
demostrado la importante influencia del tabaquismo
activo y pasivo en el riesgo de desarrollo de asma en
la infancia y adolescencia, asi como en el aumento de
sintomas respiratorios, hiperreactividad bronquial,
sensibilizacién alérgica, disminucién de la funcién
pulmonar, peor control de la enfermedad y resistencia
a los tratamientos farmacolégicos.

TABAQUISMO ACTIVO Y ASMA

Varios estudios parecen demostrar que el ser fumador
se relaciona con una mayor probabilidad de desarrollar
asma bronquial®. Ya en el afio 1980, Gerrard y cols.®
pusieron de manifiesto que los fumadores tenfan una
mayor frecuencia de hiperreactividad bronquial ines-
pecifica que los no fumadores, hallazgos confirmados

—
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en estudios posteriores donde ademds se confirmé su
independencia respecto a la mayor declinacién de la
funcién pulmonar presentada en los fumadores y la
sensibilizacién o cambios en la sensibilizacién alérgi-
ca durante el estudio'4!>. Afios mis tarde, Gilliland
y cols.?, en un estudio de cohortes prospectivo que
inclufa 2.609 nifios sin historia previa de asma ni sibi-
lancias, descubrieron que aquellos nifios no fumadores
sin historia previa de alergia a la entrada del estudio
y que posteriormente fueron fumadores regulares a lo
largo de su vida, tenfan 5,2 mds de probabilidades de
desarrollar asma. A su vez, aquellos nifios que fumaban
300 o mds cigarrillos por aflo, tenfan un riesgo relativo
(RR) del 3,9 de desarrollar asma durante la adolescen-
cia comparado con aquellos que no fumaban. Ademds,
este aumento de riesgo de desarrollar asma era mayor
en fumadores regulares sin historia previa de alergias
durante la nifiez y en aquellos fumadores regulares
que habfan sido expuestos al tabaquismo de la madre
durante su gestacién (RR 8,8). En otro estudio previo
longitudinal de 5.801 sujetos de una cohorte britdnica*
con recogida de informacién a los 7, 11,16, 23 y 33
afios de edad, se demostré que el tabaquismo activo
estaba fuertemente asociado con la incidencia de asma
y sibilancias entre los 17 y 33 afios de edad. Ademads
entre aquellos 880 nifios que desarrollaron asma a los
7 afios de edad, una reactivacién de su asma bronquial
tras un largo periodo de remisién fue mds frecuente
en aquellos que consumfan tabaco.

Junto con la demostrada relacién existente entre el
consumo de tabaco activo y el posterior riesgo de de-
sarrollar asma, es bien conocido que aquellos pacientes
diagnosticados de asma bronquial presentan un peor
control de su enfermedad presentando mayor nimero
de exacerbaciones y sintomas respiratorios que aquellos
que no lo son>!213 asi como un deterioro progresivo de
su funcién pulmonar estimado en una caida del 18%
del FEV, en 10 afios”-10.

Desde hace varios afios existen en la literatura estudios
que sugieren una posible asociacién entre el consumo
de tabaco y niveles elevados de IgE?, asi como incre-
mentos en el riesgo de sensibilizacién a los alérgenos
del trabajo'®. En un estudio transversal de 13.000 par-
ticipantes!! llamado ECRHS I (European Community
Respiratory Health Survey), se lleg6 a encontrar mayores
niveles de IgE total en fumadores respecto a no fuma-
dores, llegando a presentarse mayores niveles de IgE
especifica a los dcaros del polvo y menores niveles de
IgE especifica a la hierba y al gato en los fumadores
respecto a los no fumadores. Sin embargo en un segun-
do estudio afios mds tarde (ECRHS II), no se llegaron

encontraron diferencias entre dichas IgE especificas
entre fumadores y no fumadores, lo que pone de mani-
fiesto la necesidad de continuar realizando estudios de
cohortes que controlen posibles factores de confusién
y expliquen todas estas posibles asociaciones.

TABAQUISMO PASIVO Y ASMA

La exposicién ambiental al humo de tabaco (HTA)
es debida un 15% a la corriente principal (humo ex-
halado por el fumador) y un 85% al humo liberado
por la propia combustién del cigarrillo (corriente se-
cundaria). Hoy en dia sabemos que en dicha corriente
de humo se encuentran sustancias irritantes como el
amonio, diéxido de nitrégeno o acroleina, causantes de
diversas enfermedades de la via aérea entre las cuales
se engloba el asma bronquial'”. Hay una amplisima
evidencia cientifica que confirma la asociacién entre
la HTA prenatal y postnatal y el desarrollo de asma
en la nifiez!, siendo el tabaquismo materno la causa
mds importante de dicha asociacién, probablemente
debido, por regla general, a la mayor exposicion de la
madre al nifio durante los primeros aflos de vida. Varios
estudios avalan la necesidad de advertir a las gestantes
fumadoras del alto riesgo que exponen a sus hijos si
persisten fumando durante el embarazo y después del
mismo. Como es bien sabido, el tabaquismo de la ma-
dre durante la gestacién se asocia a un mayor retraso del
crecimiento del feto, bajo peso al nacer, mayor riesgo
de muerte stbita del lactante, as{ como un 1,8 mayor
riesgo de presentar asma en la infancia, sibilancias y
disminucién de su funcién pulmonar?>-26:31,

Existen estudios relacionados con la exposicién al
tabaco postnatal que demuestran que aquellos nifios
expuestos al tabaquismo materno tienen 2,1 mds pro-
babilidades de desarrollar asma en el primer afio de
edad, mayor uso de medicacién, e inicio mds precoz
de la enfermedad que aquellos nifios de madres no
fumadoras'8. En otro estudio de la ECRHS publica-
do por Svanes C y cols.??, aquellos participantes que
informaron que sus madres fumaron durante el em-
barazo, fumaron durante su infancia o ambos padres
fumaron durante su infancia, eran mds propensos a
reportar sibilancias en los tltimos 12 meses y mds
propensos a presentar tres o més sintomas compatibles
con asma bronquial, incluso tras corregir por posibles
variables de confusién como su propio consumo de
tabaco, exposicién a HTA o exposicién ocupacional.
Ademads, tenfan menor capacidad pulmonar (FEV,) y
mayor grado de obstruccién pulmonar (FEV,/FVC).
Todo ello parece indicar que el fumar tanto por parte



de la madre como del padre, puede provocar efectos
deletéreos a nivel pulmonar en sus hijos expuestos
durante la infancia, manifestdndose como sintomas
sugestivos de asma bronquial y como deterioro de su
funcién pulmonar2°-22, La literatura cientifica indica
que la exposicién al humo del tabaco incrementa la
prevalencia de sibilancias, tos y flemas en la infancia®
y que puede actuar como desencadenante de las rea-
gudizaciones asmaticas®®. Incluso la exposicién a un
consumo de < 10 cigarrillos/dfa puede causar en nifios
asmadticos sintomas nocturnos?$. Morkjaroenpong V'y
cols., lleg6 a encontrar que aquellos nifios asmadticos
expuestos a altos niveles de HTA tenfan 3 veces mds
probabilidad de pertenecer a la categorfa de asmdticos
leves persistentes leves (26,8 v5 15,9%; OR, 3,4; 95%
CI, 1,3-8,8) y 2 veces mayor probabilidad de pertene-
cer a la categoria de asmdticos persistentes moderados
o severos (54,9 vs 47,6%; OR, 2,3; 95% CI, 1-5,1)
comparados con aquellos con menores niveles de ex-
posicién a HTA?. A su vez, en un estudio reciente
se llega a postular la posible asociacién entre la HTA
en la infancia temprana y el aumento del riesgo de
sensibilizacién alérgica, observando que los nifios mds
pequefios podrian ser los que mds sufren de posibles
perjudiciales efectos inmunomoduladores a la expo-
sicién al HTA. Por lo tanto, este estudio subraya a la
HTA como un importante factor de riesgo evitable
para el desarrollo de enfermedad alérgica en los nifios?.

Entre aquellos nifios ya diagnosticados de asma, el
HTA procedente de padres asmadticos se ha asociado
a una mayor severidad de la enfermedad, como as{ lo
demuestra un estudio espafiol publicado recientemen-
te?’ donde se objetivé una mayor funcién pulmonar
afectada en pardmetros del FEV; y FEM en expues-
tos que en aquellos no expuestos al humo de tabaco.
La principal fortaleza de dicho estudio radicé en la
consistencia de la medicién de la exposicién de los
nifios asmdticos al humo de tabaco, a partir de las
declaraciones de padres y cuidadores, de sus hdbitos y
frecuencia de su consumo en el medio donde convivian
con el nifio, contrastadas con los valores de cotinina en
orina en una submuestra de los nifios, confirmandose
una fuerte correlacién directa entre ambos. Otro asun-
to a destacar en este estudio es que mds de la mitad
de los pacientes encuestados con asma se encontraban
expuestos al humo de tabaco de forma involuntaria
por algin conviviente. Del total de padres que se de-
clararon fumadores, mds de la mitad de las madres y
casi la mitad de los padres eran fumadores habituales,
y aproximadamente un tercio de los nifios se encontra-
ban expuestos dentro del domicilio al humo de tabaco
de sus padres o de algin conviviente. Del total de

estos niflos con asma, un quinto estuvieron expuestos
al humo de tabaco durante todo el embarazo, y casi
todos se encontraban expuestos desde su nacimiento
hasta el inicio del estudio.

Se ha de incidir en la implementacién de medidas en-
caminadas a reducir dicha exposicion, ya que un simple
consejo en urgencias sobre los efectos perjudiciales del
HTA sobre el nifio podria llegar a tener un impacto
muy positivo en el hdbito tabdquico de los cuidadores,
como asi lo demuestra Gerald LB y cols., en la que
un consejo de menos de 20 minutos sobre HTA y
educacién asmdtica en emergencias redujo de mane-
ra estadisticamente significativa el ndmero de visitas
y hospitalizaciones durante el periodo de un afio en
aquellos nifios cuya HTA habia decrecido’2. Podemos
por tanto afirmar que hasta la fecha, las consecuencias
directas del humo de tabaco sobre el nifio asmdtico,
se han relacionado con un incremento de la gravedad,
aumento de las crisis asmdticas, la necesidad de medi-
cacién de rescate, aumento de las visitas a urgencias e
ingresos hospitalarios, asi como el absentismo escolar.

En cuanto a HTA y riesgo de padecer asma en el adul-
to, en el estudio ECRHS I, 12 de 36 centros infor-
maron que mds de la mitad de personas no fumadoras
estaban regularmente expuestas al HTA. Demostraron
que la exposicién al HTA en el trabajo se asociaba
significativamente con informacién de sintomas res-
piratorios nocturnos, disnea tras el ejercicio fisico e
hiperreactividad bronquial a la metacolina. A su vez,
también se asocid significativamente con cualquier sin-
toma respiratorio y con asma actual (OR, 1,9 {95%
CI, 1,2-2,9)*%. Ademds, el abandonar el trabajo por
problemas respiratorios estuvo asociado con haber tra-
bajado en un trabajo con alto riesgo de exposicién a
polvo de gas vapor y a humos (ratio de prevalencia de
4.9195% CI, 2,5-9,4}), existiendo también una fuerte
asociacién con la exposicién en el trabajo a HTA (ratio
de prevalencia 2,1 [95% CI, 1,3-3,51)%.

En otro estudio de cohortes?®, 1.661 participantes
no fumadores asintomdticos procedentes del estudio
SAPALDIA (Swiss Study on Air Pollution and Lung
Diseases in Adults) fueron evaluados basalmente en
1991 y 11 afios mds tarde. La exposicién a HTA en
los dos estudios se asocié con un mayor desarrollo de
tos (odds ratio, 2,1;95% IC, 1,2-3,7; p 0,01). Ademds,
en aquellos sujetos con hiperreactividad bronquial
(HRB) asintomdticos expuestos a HTA, se observaron
en ambas encuestas fuertes asociaciones con el aumen-
to de sintomatologia respiratoria, siendo significativa
estadisticamente Gnicamente la disnea. A su vez se
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objetivaron diferencias significativas en cuanto a la
disminucién de la funcién pulmonar en pacientes con
HRB expuestos a HTA vs no expuestos, siendo los
valores de funcién pulmonar progresivamente meno-
res en aquellos pacientes que segufan expuestos du-
rante todo el estudio sugiriendo, por lo tanto, poder
presentar un mayor riesgo de desarrollar una posible
enfermedad crénica pulmonar en el futuro.

Al igual que en los nifios, los pacientes asméticos
adultos expuestos al HTA presentan peor control de
su enfermedad, mayor ndmero visitas a urgencias, ma-
yores bajas laborales, mds exacerbaciones y mayores
requerimientos de corticoides que aquellos sujetos no
expuestos?7:38,

No solo el fumar y la HTA influyen en un mayor riesgo
de desarrollar asma y su mal control sino que, ademds,
aumentan el riesgo de desarrollar una mayor resistencia
a los tratamientos farmacolégicos con corticoides inha-
lados y orales?*-4!. Numerosos son los estudios los que
intentan descifrar el motivo de dicho hallazgo, entre
los que se encuentran una posible mayor permeabili-
dad de la mucosa de la via aérea, cambios en los niveles
de citocinas y mediadores inflamatorios, etc.4243,

A pesar de una amplia literatura cientifica al respecto,
adn se requiere mayor nameros de estudios de cohortes
prospectivos bien disefiados que consigan explicar con
mids evidencia la relacién existente entre el tabaquismo
activo y pasivo y el asma bronquial. A su vez, serfa
conveniente descubrir nuevos biomarcadores que nos
ayuden a precisar con mayor exactitud la intensidad,
tiempo y tipo de exposicién al humo del tabaco.

Sin embargo es algo sin duda muy llamativo que, a
pesar de tanta evidencia cientifica de los efectos noci-
vos del tabaco sobre la salud y el alto coste sanitario
que este mismo provoca, un 34% de la poblacién siga
siendo consumidor habitual de tabaco. Es bien sabido
que la cesacién tabdquica mejora claramente los sinto-
mas respiratorios y la hiperreactividad bronquial as{
como previene la excesiva declinacién de la funcién
pulmonar y disminuye la inflamacién bronquial®‘.
Medidas legislativas antitabaco como las aplicadas
en Escocia en 2006 han demostrado ser eficaces, dis-
minuyendo el ndmero de ingresos por enfermedades
respiratorias en nifios asmaticos®. Asimismo, medidas
de deshabituacién tabdquica intensivas e individuales
con un amplio seguimiento del paciente, como en el
estudio publicado por Gratziou Cy cols., han demos-
trado una alta eficacia en la abstinencia del consu-
mo a largo plazo, tanto en fumadores diagnosticados

de EPOC, asma y pacientes sanos, alcanzado con un
buen cumplimiento del programa una tasa continua
de abstinencia a largo plazo (12 meses) del 13,9, 18,3
y 15,9%, respectivamente, sin llegar a encontrar di-
ferencias significativas en cuanto a su gravedad entre
grupos. Los fumadores con buen cumplimiento del
programa tuvieron las tasas continuas de abstinencia
mas altas tras 12 meses, siendo del 37,7% en fumado-
res con EPOC, 40% en asmiticos fumadores y 39,3%
en fumadores controles?’.

El papel de los neumdélogos y médicos en general
ha de seguir siendo, por lo tanto, el de continuar
investigando y seguir fomentando programas de
deshabituacién tabdquica®t, y el de los politicos, el
continuar implantando medidas legislativas eficaces
que consigan reducir el consumo del tabaco en un
futuro préximo.
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INTRODUCCION

El tabaco es la causa de 1 de cada 10 muertes y la
principal causa de muerte evitable en el mundo. Estd
implicado al menos en uno de cada siete canceres diag-
nosticados! y es el agente causal de mds del 85% de
los casos de cdncer de pulmén. Cerca de 2 de los 6
millones de fallecimientos que se producirdn por el
consumo de tabaco en el mundo en 2015 serdn debi-
dos a un céncer de pulmoén, lo que constituye el 3%
del total de fallecimientos/afio en el mundo, y, como
entidad nosolégica propia, es la quinta causa de mor-
talidad registrada en el mundo, solo por detrds de la
cardiopatfa isquémica, los accidentes cerebrovasculares,
las infecciones de las vias respiratorias inferiores y la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica?.

LA EVIDENCIA EPID,EN\IOLOGICA: TODO
EL MUNDO LO SABIA PERO NADIE TENIA
PRUEBAS

‘Everyone knew but no one had proof’ es parte del titulo de
un articulo publicado por Robert N. Proctor en 2006 y
que sintetiza la situacién del conocimiento de los efec-
tos deletéreos del tabaco sobre la salud y, en particular,
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sus efectos carcinogénicos hasta finales de los afios 505.
En 1957 el Study Group on Smoking and Health y el Me-
dical Research Council hacen sendas publicaciones en las
que se infiere la relacién entre tabaco y cdncer de pul-
mon a partir de la evidencia que proporcionan, no solo
los datos epidemioldgicos, sino también clinicos y de
laboratorio®’. El epilogo de afios de “dudas razonables”
fue la publicacién en 1964 del Smoking and Health: Re-
port of the Advisory Committee of the Surgeon General of the
Public Health Service por parte del Advisory Committee to
the Surgeon General, documento en el que se realiza una
sintesis de la evidencia inequivoca de que el consumo
de tabaco era la causa del cdncer de pulmdn, con un
peso especifico que sobrepasa largamente a cualquier
otro agente causal intrinseco y extrinseco conocido y
con una accién carcinogénica dosis y tiempo dependien-
te®. En 2014, transcurridos 50 afios del primer Surgeon
General’s report, el documento The Health Consequences
of Smoking: 50 Years of Progress: a Report of the Surgeon
General demuestra cémo se ha producido un descenso
del 42% en 1964 al 18% actual de la prevalencia del
tabaquismo en Estados Unidos que se ha asociado a un
descenso del nimero de casos de carcinoma escamoso
pero un aumento del nimero de casos de adenocar-
cinomas debido al cambio en la composicién de los
cigarrillos acaecido desde finales de los afios 507.

CARCINOGENOS DEL TABACO:
RADIOGRAFIA DE UN ASESINO
INDISCRIMINADO

El humo del tabaco contiene més de 7.000 sustancias
quimicas de las que al menos 250 son perjudiciales
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para la salud y 69 son carcinogénicas®?. Los princi-
pales carcindgenos son los hidrocarburos aromdticos
policiclicos (particularmente, los benzopyrenos), las
aminas aromdticas y las nitrosaminas (principalmen-
te la 4-(metilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanona
—NNK-). Con matices, el riesgo de padecer un cancer
de pulmén tiene una relacién directa y lineal con la
cantidad de tabaco y afios de consumo. La incidencia
y mortalidad por cdncer de pulmén entre los exfuma-
dores es menor que entre los que siguen fumando con
una magnitud de la reduccién del riesgo que parece
relacionada con la dosis acumulada de consumo y los
afios de abstinencia. En un interesante estudio, Rua-
no-Ravina y cols. estiman un incremento del riesgo de
padecer ciancer de pulmén por afio de consumo del 8%
y un decremento por afio de abstinencia del 6,8% .

También el inicio a una edad temprana se ha relacio-
nado con un mayor riesgo.

Ademds del riesgo asociado al consumo activo, la in-
halacién pasiva del humo del tabaco incrementa el
riesgo de padecer un cdncer relacionado con el tabaco
entre un 20-30%S3, con un riesgo relativo de padecer
un cancer de pulmén de entre el 1,15 y 1,591, Datos
recientes indican que el consumo pasivo de tabaco cau-
sa alrededor de 21.400 muertes al afio en el mundo'?.

TABACO, SUSCEPTIBILIDAD GENETICAY
CANCER DE PULMON

Aunque el tabaco es agente causal de mds del 85%
de los casos de cdncer de pulmédn, solo un 15-20%
de los fumadores desarrollard uno. Existen, ademds,
datos consistentes de la agregacion familiar de casos y
de diferencias en el riesgo asociado al consumo entre
sexos!315. Todos estos datos epidemiolégicos hacen de
la poblacién expuesta al humo del tabaco un grupo
diana para el estudio e identificacién de alteraciones
genéticas que confieren una particular sensibilidad o
resistencia a desarrollar un cancer. De las distintas al-
teraciones genéticas conocidas en el cancer de pulmoén,
las del gen TP 53 (p53) fueron de las primeras en ser
descritas a la vez que estdn entre las mds importantes
y frecuentes. El p53 es un gen supresor que estd mu-
tado en el 60% de los cdnceres de pulmén humanos.
En 1996, Denissenko y cols. describen en un articulo
de referencia la conexién entre el consumo de tabaco
y el desarrollo de un cdncer de pulmoén a través de
mutaciones causadas por los carcinégenos del humo
del tabaco. En concreto, se document6 la presencia de
aductos de benzoflalpireno diol epéxido (BPDE) a lo

largo de exones del gen p53 en células HeLa tratadas
y en células del epitelio bronquial, en posiciones que
correspondian exactamente a las mutaciones encon-
tradas en el cdncer de pulmén en humanos!®. Este
descubrimiento motivé un editorial en la misma re-
vista con el elocuente titulo: p53-the smoking gun?'?
y ha sido la base de numerosos estudios y revisiones
al respecto!s-21,

INTERACCIONES DEL TABACO: SUMAY
SIGUE

Distintos estudios han observado un efecto sinérgico
deletéreo del tabaquismo con otros factores, como las
particulas s6lidas contenidas en el aire debido a la
polucién o el consumo de alcohol. Turner y cols. han
estimado un exceso de riesgo de muerte (OR) asociado
a la interaccién entre las particulas finas medioambien-
tales debidas a la polucién (particulas de didmetro =
2,5 pm) y el humo del tabaco de 2,922,

Es también bien conocida la interaccién procanceri-
gena entre el consumo de tabaco y de alcohol, no solo
de neoplasias de la esfera otorrinolaringolégica sino
también con el cdncer de eséfago??. También se ha
descrito la posibilidad de una interaccién mutagénica
entre el alcohol y el tabaco. El alcohol potenciaria la
capacidad de producir mutaciones sobre el gen supre-
sor p53 del tabaco®.

Aunque no estd claro si la interaccién carcinogénica
sobre el pulmén entre el asbesto y el tabaco es aditiva
o multiplicativa, el riesgo de desarrollar un cdncer de
pulmén si se ha estado expuesto a ambos factores es
marcadamente alto?, hasta 92 veces superior al riesgo
de los no expuestos a ninguno de ellos?>?’. Barros y
cols. han encontrado un efecto sinérgico para el de-
sarrollo de cdncer de pulmoén entre la exposicién a
niveles iguales o superiores a 37 Bq/m? de radén y el
tabaquismo frente a la misma exposicién a radén y no
fumadores (OR 46,45), efecto que se constata tanto
con la aplicacién del modelo multiplicativo de cdlculo
(el riesgo excede el producto de los efectos indepen-
dientes, OR 46,4 v5s 36,4) como del aditivo (en el 57%
de casos el de cincer de pulmén pueden atribuirse al
efecto sumatorio del radén y tabaco)?8.

La exposicién al asbesto y tabaco por tanto tiene un
efecto multiplicativo del riesgo de padecer un cdncer
de pulmén, hecho que se constata también cuando se
observa cémo el exceso de riesgo asociado a la exposi-
cién al asbesto en no fumadores que es de 5 se incre-



menta hasta 50-90 en los que han estado expuestos al
asbesto y ademds fuman?®.

TABACO Y OTRAS NEOPLASIAS MALIGNAS
DEL TORAX: MAS DE LO MISMO

El tabaquismo es un factor de riesgo reconocido para
el desarrollo de un cdncer de eséfago con un efecto
multiplicativo del riesgo, de forma que la exposicién
simultdnea al tabaco y al alcohol se asocia a un exceso de
riesgo de padecer la enfermedad de 12 en mujeres y 19
en hombres?. Ademds, el tabaquismo, pero no el con-
sumo de alcohol, parece mantener su relevancia como
factor independiente de riesgo tras el cambio acaecido
en los Gltimos afios del tipo histoldgico mds frecuente
de cancer de eséfago (han disminuido los carcinomas
escamosos y han aumentado los adenocarcinomas).

Hasta hoy, no hay estudios que hayan demostrado una
incidencia significativamente superior de mesoteliomas
entre los fumadores no expuestos al asbesto.

DE LAS PRUEBAS A LA ACCION

La relacién causal entre el tabaquismo y el cdncer de
pulmén es hoy incuestionable. Cabe esperar, pues, que
todos, pero principalmente las instituciones sanitarias
gubernamentales, entendamos que la disminucién del
consumo de tabaco reduce la incidencia de muerte por
cancer de pulmén y pongamos en marcha las medi-
das, populares o no, para conseguir eliminar el hdbito
tabdquico de los usos sociales.
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Portugal fue uno de los pioneros en la introduccién de
leyes restrictivas del consumo de tabaco y en la protec-
ci6én de los no fumadores (1987, actualizada en 2007)!.
Sin embargo, la aplicacién y el cumplimiento de estas
leyes se prolongaron y pasaron muchos aflos hasta que
la poblacién comenzé a darse cuenta del impacto del
tabaquismo sobre la salud de los fumadores activos y
convivientes (fumadores pasivos).

En 2006, las cifras de la prevalencia del tabaquismo
activo en Portugal estaban por debajo de la media
europea (24 frente al 32% en los 27 paises de la UE).
En Espaiia, por ejemplo, la tasa de tabaquismo fue su-
perior a la media (34%), s6lo superada por seis paises,
siendo el record el de Grecia, con un 42%. En base a
los datos de la Encuesta Nacional de Salud 2005-6,
se confirmé que el 20,8% de la poblacién portuguesa
de 15 afios y mds fumaba diariamente y el hdbito de
fumar era mis frecuente en los hombres (30,6%) que
en las mujeres (11 ,6%)3. En cuanto a la evolucién en el
tiempo, teniendo en cuenta los datos de las diferentes
encuestas del Eurobarémetro, la tasa de fumadores de
cigarrillos en Portugal se redujo de 29% en 2002 al
23%, donde ha permanecido estable en los dltimos
afios (Eurobarémetro 2012)%>4. Mds preocupante es
el aumento significativo del consumo de tabaco en
la poblacién femenina en todos los grupos de edad,
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especialmente en los jovenes. Por ejemplo, las tasas
de prevalencia en nifias de 15 afios casi se duplicaron
entre 1997 y 2002 (del 10% al 19,5%) y la tendencia
contintia. Aunque las cifras de un estudio m4s reciente
efectuado con mds de 8.000 adolescentes portugueses
son mds optimistas, encontrando tasas de consumo
muy por debajo de la media europea (12,3% en varo-
nes, 8,6% para las nifias),” estos datos estdn lejos de
lo deseable. De hecho, teniendo en cuenta el grupo de
los 15-24 afios de edad, los datos de 2012 son atin mds
altos que la media europea (31 s 29%)%.

La Neumologia siempre ha estado atenta a esta depen-
dencia, que contribuye en gran medida al desarrollo y
empeoramiento de la mayorfa de las enfermedades res-
piratorias, pero fue con la creacién de la Comisién de
Tabaquismo de la Sociedad Portuguesa de Neumologia
(SPP) en 1992, que los neumélogos tomaron un papel
mds activo en la prevencién y control del tabaquismo.

Aunque tenga un papel importante en la prevencion,
la Comisién ha puesto un gran énfasis en la intervenciin
(principalmente a través de las consultas de tabaquis-
mo hospitalarias) y la formaciin (cursos de posgrado
en los Congresos de SPP vy, dentro de la Escuela de
Neumologfa, dirigidos a residentes, as{ como colabora-
ci6n en cursos de formacién para médicos de Medicina
Familiar).

El desarrollo de las consultas especializadas fue una
de las principales contribuciones de la Neumologia
portuguesa para el control del tabaquismo, extendién-
dose por casi todos los hospitales del pais. Un estudio
de datos realizado por la Comisién de Tabaquismo en
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2013 encontré 33 consultas especializadas en funcio-
namiento en los hospitales publicos portugueses (el
89% de las cuales estaban hechas por neumdlogos); sin
embargo, las listas de espera siguen siendo considera-
bles, pocas tienen todos los medios necesarios, como
el apoyo de enfermeria, psicélogo o especialista en
nutricién, y hay regiones del pais donde no hay prac-
ticamente ninguna consulta. Hemos invertido mucho
en la formacién de los médicos de atencién primaria,
con el fin de difundir el acceso a estas consultas. Mas,
a pesar del impulso inicial, muchos de los servicios de
atencién primaria en los Agrupamientos de Centros
de Salud (ACES) del pais no tienen estas consultas, y
algunas de ellas fueron cerradas por falta de medios.

Pero, con el aumento de la epidemia del tabaquismo,
la aparicién de nuevas formas alternativas de consumo
de tabaco y sus derivados y la creciente fuerza del lobby
de la industria del tabaco en los 6rganos normativos,
es necesario que las sociedades tengan un papel ain
mds activo y visible en esta lucha. Segtin afirma la
Directora-General de la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), la epidemia de tabaquismo sélo puede
ser revertida a través de los esfuerzos concertados de los
gobiernos y sociedad civil®. Todos debemos trabajar en
la misma direccién y con la misma voz, con las armas
que tenemos disponibles. En Portugal, la puesta en
marcha del Programa Nacional para la Prevencién y
el Control de Tabaco en 20127 por fin ha puesto a la
intervencion en tabaquismo en la agenda de las au-
toridades sanitarias, incluido el acceso a las consultas
especializadas. El peso del tabaco en la génesis de las
enfermedades respiratorias, que han sufrido un au-
mento en el nimero de ingresos hospitalarios en los
Gltimos afios, también se incluye en el Plan Nacional
de Enfermedades Respiratorias hasta 20168.

En 2014, en la reunién anual de la Comisién de Ta-
baquismo de SPP hemos tenido la presencia del Dr.
Solano Reina, marcando el inicio de la colaboracién
con el Area de Tabaquismo de la SEPAR. Para el afio
2015 tenemos la intencién de realizar una encuesta
sobre hdbitos tabdquicos en los neumdlogos portugue-
ses, adaptando el cuestionario aplicado ya por la parte
espafiola. Nos parece esencial aumentar la colaboracién
ibérica en este tema, dada la cercanfa y similitudes
entre nuestros dos pafses.

Hemos colaborado con otras Organizaciones No Gu-
bernamentales (ONG) portuguesas y europeas, inclu-
yendo la Confederacién Portuguesa de Prevencién del
Tabaquismo (COPPT), el recién formado Movimiento
de ONG Portuguesas para el Control del Tabaco y la
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Smokefree Partnership (SFP), haciendo lobbying junto a
los responsables politicos, como en el caso de la adop-
cién de la Directiva sobre Productos del Tabaco en el
Parlamento Europeo®.

El 31 de mayo 2014, Dia Mundial Sin Tabaco, en
el pico de la promocién del cigarrillo electrénico, la
Comisién puso en marcha una campafia con un titu-
lo provocativo: “La Ginica manera segura de fumar es
no fumar!” Es esencial que el foco de atencién esté
puesto en la prevencién y el abandono de fumar, y no
en el cambio por otras tdcticas de sustituir el tabaco.
Optamos por una campafia “ sin papeles”, de bajo
costo (Fig. 1): un péster electrénico (con una versiéon
para impresién en formato A4), acompafiado de un
texto, fue enviado por correo electrénico a todos los
miembros de la SPP, a un gran ntimero de sociedades
cientificas e instituciones de salud, y a los medios de
comunicacién. Conseguimos que nuestra voz fuese es-
cuchada: se publicaron 96 noticias sobre la campafia
(1% en la prensa, 2% en la television, 3% en la radio
y el 94% a través de Interner).

El aumento de la prevalencia del tabaquismo entre los
jovenes y las nuevas formas de consumo son preocu-
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paciones que llevan a que la Comisién de Tabaquismo
se mantenga firme cuando se trata de combatir toda
forma de consumo de nicotina y a centrarse en la for-
macién en esta drea: ;Saber es poder! El tabaquismo
sigue siendo un tema poco enseflado y poco discutido
en todas las dreas de la salud.

Con el fin de difundir la formacién lo mds posible,
de manera accesible y atractiva, la Comisién organizé
el primer curso de la Escuela de Neumologia de SPP
en formato e-Learning, que se lanzard en diciembre
de este afio (disponible brevemente en la pigina de
SPP: www.sppneumologia.pt). Abrimos el curso no
s6lo para residentes de Neumologia, sino también a
todos los profesionales de la salud (residentes y adjun-
tos de todas las especialidades médicas, psicélogos,
enfermeras, farmacéuticos, dietistas,...). Este curso se
desarrollard en dos versiones:

e Una versién gratuita, abierta a todos los profesio-
nales de la salud, en formato e-Learning, que da
derecho a un certificado de participacion.

e Una versién de pago, abierta a profesionales con
interés en la intervencidn intensiva, con un nime-
ro limitado de plazas, en formato blended-learning
(mdédulos online, aula taller y examen final), con el
que se obtendrd un Diploma.

Se pretende que sea un curso integral, multidisciplinar,
contando para ello con un cuerpo docente que incluya,
no s6lo a neumdlogos, sino también a profesionales de

otros campos, incluyendo la Psiquiatria, Medicina Fa-
miliar, Farmacia, Enfermerfa, Psicologfa, Dietética, la
Sociologia, la Epidemiologia y la Medicina Preventiva
y Salud Publica (Fig. 2).

Creemos firmemente que la unién hace la fuerza, y
que en Portugal los esfuerzos se estdn empezando a
combinar y a unir a la voz de Europa y del mundo,
para que las generaciones futuras puedan vivir libres
de la adiccién a la nicotina.
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Hace 20 afios, en el nimero inicial de esta publicacién,
se puntualizaba sobre la problemdtica del tabaquismo
poniendo especial énfasis en los médicos que fumaban
en 4mbitos hospitalarios y en el cambio que, entonces,
se venia gestando en Espafa'.

América latina tardé bastante mds tiempo en poner-
se en marcha y adecuarse a esos nuevos tiempos. El
control del tabaco en el mundo en desarrollo todavia
estaba muy lejos de la mente de los encargados de
formular politicas de salud.

Los primeros cambios empezaron a verse recién a par-
tir de la aplicacién del Convenio Marco de Control
del Tabaco (CMCT) que entrd en vigor en el afio
2005.

La situacién ha cambiado mucho desde ese momento,
con ejemplos paradigmdticos como el de Uruguay,
primer pafs libre de humo de las Américas y que ac-
tualmente estd sosteniendo una dura batalla contra
la influencia de las tabacaleras, que incluye un juicio
millonario en délares por parte de Philip Morris?.

Los paises latinoamericanos fueron incorporando pau-
latinamente leyes de control efectivas y, por primera
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vez, se observan descensos significativos en los niveles
de consumo de tabaco en su poblacién.

Nuestra Latinoamérica es extensa, desigual, subdesa-
rrollada y con altos niveles de pobreza. Segtin datos
del Banco Interamericano de Desarrollo (BID), 44%
de la poblacién de América Latina es pobre y 40%
de ellos son indigentes que viven con menos de un
délar diario®.

Sabemos que las claves del control del tabaquismo son
impedir que los jévenes inicien el consumo a través
de politicas de salud puablica y lograr que los adultos
puedan salir de esta adiccién ofreciendo para ello tra-
tamientos adecuados.

Las leyes son y serdn importantes, pero no suficientes.
Hace falta algo mds, y ese algo mds es, precisamente,
ocuparse de los fumadores actuales y ofrecerles alguna
salida.

La provisién de tratamientos eficaces y la presencia de
profesionales sanitarios entrenados en el tratamiento
del tabaquismo son imprescindibles para lograr los
objetivos.

Ese es el punto crucial donde se ponen en evidencia
las carencias de nuestro continente.

Los fdrmacos que, sabemos hoy, son eficaces, no es-
tdn disponibles o son muy costosos para nuestra
realidad econémica. Estamos muy lejos de lograr
la provisién gratuita y uniforme de medicacién en
Latinoamérica.
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La situacién es dispar y, por lo tanto, injusta para los
distintos paises.

Es justo aqui donde se hace necesario e inevitable el
retorno a las fuentes.

Contamos con el recurso humano, que tal vez no tenga
adn la capacitacion suficiente. Al no poder acceder a los
recursos mds costosos, la funcién del equipo sanitario a
través del consejo breve y las estrategias conductuales
resulta fundamental.

Como el resto del mundo, nos entusiasmamos con la
aparicién de bupropién y de vareniclina que, sumadas a
la TRN, podian cambiar la historia de los tratamientos
de cesacién.

Hoy nos encontramos con una realidad concreta: la
medicacién no es accesible para la mayoria de la pobla-
cion. Y la pregunta es: ;qué hacer en esta situaciéon? La
respuesta mds sencilla serfa bajar los brazos y no hacer
nada, pero lo que debemos hacer es, precisamente,
todo lo contrario.

Es en estos momentos cuando mds se necesita actuar y,
en cualquier condicién, tratando de lograr los mejores
resultados posibles.

Tenemos a nuestro alcance un método que no tiene
costo y que estd disponible: los tratamientos conduc-
tuales.

Esto nos plantea, tal vez, el retorno a los afios 70 y
nos propone el desafio de capacitar a los profesionales.

La cantidad de pacientes es muy grande y, aunque la tasa
de éxitos no sea demasiado alta, el impacto en términos
de salud en la poblacién general serfa sumamente im-
portante. Las carencias econémicas obligan a agudizar
el ingenio para sacar lo mejor de lo poco que se tiene.

Las estrategias conductuales son una herramien-
ta importante y por momentos subestimada para el

tratamiento del tabaquismo®. Comprenden medidas
sencillas y de fdcil implementacién. Muchas veces
se ha intentado rodearlas de un aura de misticismo
y se ha creado la falsa idea de que solamente deben
ser provistas por, o con el apoyo de un profesional
de la salud mental (psiquiatra o psicélogo), cuando
en realidad pueden ser aplicadas perfectamente por el
médico en primera instancia y por el equipo de salud
en pleno. Las herramientas bdsicas son sencillas y los
conocimientos necesarios, faciles de adquirir. Solamen-
te tenemos que animarnos a intervenir y obtendremos
mejores resultados.

Asistimos en los dltimos afios a la revalorizacién de
la Entrevista Motivacional y tal vez sea el momen-
to de poner en su verdadero lugar a los tratamientos
conductuales que, bien utilizados, nos serdn de ines-
timable ayuda. Desmitificar y capacitar son las claves.
Disminuir las cifras de afectados por esta epidemia
que causa numerosas muertes, es el objetivo. Utilizar
de manera correcta todos los medios disponibles es
nuestra obligacién. Dar las herramientas necesarias al
personal sanitario para que lo haga debe ser nuestro
gran desafio.
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What should be the experienced specialist
standard in smoking cessation for COPD

P. Tgnnesen

Dr. Med. Science. Dept of Sleep Medicine, Glostrup Hospital, Copenhagen, Denmark.

In Denmark the health care system is public and the
patients are covered by insurance if they experience
unexpected complications or complications due to
malpractice.

In my opinion the standard of a certain clinics or hos-
pitals that treats patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) should be assessed by the
intervention applied to get the percentage of COPD
patients that smoke as low as possible. Accreditation
goals could be the percentage of COPD patients that
smokes or the percentage of COPD that smokes that
have participated in a smoking cessation course or the
percentage of subjects that have used varenicline or
combination of 2 nicotine replacement products for
at least 1 month, etc.

The mainstay in therapy for COPD is smoking ces-
sation. Smoking cessation is the most effective inter-
vention in stopping the progression of COPD, as well
as increasing survival and reducing morbidity. This is
why smoking cessation should be the top priority in
the treatment of COPD.

The most effective therapies for smoking cessation are
counseling in combination with varenicline or combi-
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nations of two nicotine replacement products (patch
and an acute formulation such as gum, inhaler, oral
spray). These treatments have also been shown to be
effective in patients with COPD with a higher risk ra-
tio for active versus placebo as compared with smokers
without COPD. Mainly because the quit rates among
the placebo groups in COPD are very low.

Many health care persons would think that when a
patient is diagnosed with COPD he/she would stop
smoking. But this is not the case. However, the preva-
lence of smoking among COPD patients decreases over
time in parallel with disease severity. The prevalence
of smoking is up to 77% among mild COPD and
down to 38% among severe COPD patients'->. Even
when suffering from severe COPD, they do not quit
smoking and this underlines that they require support
in order to do so.

As the detrimental effects of smoking in COPD are
so obvious we should do more than usual to get these
patients to quit smoking.

Retreatment when the COPD patients relapse to
smoking has been shown to be effective in the Lung
Health Study from the USA“. Findings from this
study of 5,587 patients with mild COPD showed
that repeated smoking cessation for a period of 5
yrs resulted in a quit rate of 37%. After 14.5 yrs
the quitters had a higher lung function and a higher
survival rate®>.

Counseling has an important role when trying to
get the COPD patients to stop smoking. There is a
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dose—response effect from face-to-face counseling with
regard to the time available in each session as well as
with the number of sessions, i.e. four or more sessions
seems especially effective®. The optimal scenario could
be four sessions of 10-15 min duration during the
first 3 months after the quit day (after 1-2 weeks, 3-4
weeks, 6 weeks and 10-12 weeks). There seems to be
an effect of cooperation between two different types
of clinician (doctor, nurse, psychologist, etc.) and this
is often the case in daily clinics, i.e. the doctor will
advise the smoker to quit and then the nurse will
spend more time on counseling. The doctor has an
obligation to cooperate and assist in this area. Group
therapy also seems to be as effective as individual
counseling.

The effect of very intensive support is highlighted in
a study from Sweden’. COPD patients that smoked
were hospitalized for 11 days with the aim of getting
them to quit smoking. In this randomized controlled
trial, 247 COPD patients were hospitalized and 231
patients received usual care. The mean age of the pa-
tients was 52 yrs and they had a mean forced expirato-
ry volume in 1 s (FEV)) of 75% predicted. The third
day was the target-quit day and they were offered
NRT and daily exercise. The counseling consisted
of a 1-h daily meeting with trained smoking cessa-
tion nurses and an educational program followed by
weekly telephone calls from nurses. After 2-3 months
the patients spent 2-4 days in hospital together with
their spouses.

The quit rate after 1 yr was 52% for hospitalization
and 7% for usual care and the figures after 3 yrs were
38% versus 10%7. These are very high abstinence
rates. In my opinion this shows that there is a need
for re-thinking the level of intervention for COPD
patients regarding smoking cessation and to consider
delivering more support than we currently do in many
chest clinics.

NRT, varenicline and bupropion SR have shown
higher relative efficacy in COPD patients®-1°. These
studies have also reported a very low quit rate among
COPD patients using placebo, probably because
these smokers are more nicotine dependent and not
able to quit without the support of smoking cessa-
tion drugs.

An optimal approach to smoking cessation today
should contain an adequate support program, either
individual or in groups, in combination with a first-
line pharmacological smoking cessation agent, i.e.

NRT (two formulations), varenicline or bupropion
SR for 3 months''. When relapse occurs, re-treat-
ment should be offered. COPD patients need more
support than smokers without comorbidities and
smoking intervention should have top priority as
it is very cost-effective, reduces the decline in lung
function and reduces morbidity and mortality. Not
offering adequate smoking cessation to COPD pa-
tients could probably lead to a case of malpractice
in the future?

FOOTNOTES

Statement of Interest P. Tgnnesen has received fees
for speaking about smoking cessation from Johnson
& Johnson and McNeil, he has received fees for par-
ticipating in advisory boards from Pfizer and GSK,
and he has participated in smoking cessation studies
sponsored by Pfizer and McNeil.
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Talking about quitting with people who enjoy

smoking

S. Tonstad

Preventive Cardiology. Department of Endocrinology. Morbid Obesity and Preventive Medicine. Oslo University

Hospital.

Recently I met several taxi drivers in Cairo who
smoked while driving. I asked each of them if they
thought about quitting. “Yes”, was the answer — “but
I enjoy my smoking. Smoking gives me a break and
helps me deal with stress”. Well, I thought, just what
smokers in my practice say. These are also the most
commonly reported motives for smoking in the gen-
eral population'. This stage has been called “precon-
templation”. We used to think that smokers need
to move from precontemplation to contemplation
before they are ready to take action to quit. Now we
talk about state rather than stage?. An environmental
trigger may be enough to rapidly switch motivational
state?. Thus, the idea to quit or reduce can come quite
suddenly, may be present for just a short time, and
then be gone again (but will likely return)>3. Smokers
not ready to quit can decide quite spontaneously to
accept the offer of an assisted quit attempt. Further-
more, a quit attempt without long preparation can
be as successful as one that has been prepared for a
long time*. How can we make each encounter with
a precontemplator an occasion to plant the idea that
“maybe I could quit soon”? There is obviously no
one or easy answer. Part of the art of communication
is finding what is likely to “sell” with the patient.
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Selling is a major part of daily work for most peo-
ple> and a huge part of inducing behaviour change.
Here are some ways to ignite motivational drives in
smokers who appear to enjoy smoking too much to
want to quit.

1. Many smokers do not quit even though they un-
derstand that smoking is a major cause of their
disease, and quitting smoking can prolong their
life. It may not be helpful to jump right in to the
health benefits of quitting, but respond first to the
smoker’s experience. "It makes sense that smoking
is enjoyable and helps you deal with your everyday
life with its ups and downs. Do you see any disad-
vantages with your smoking?”

A "yes” would lead to a discussion of health is-
sues — choosing the most relevant ones accord-
ing to the patient’s age, background, diagnosis
and symptoms. In the case of the taxi driver, I
started by saying "I notice you have a cough.” A
"no” would lead to further discussion of what the
smoker perceives as advantages of smoking. For
example, "OK, you’re lucky that smoking does
not seem to be causing any harms. Tell me more
about what you like best about smoking.” With
this open-ended somewhat irrational question you
keep the conversation rolling, and do not close the
door. Once smokers understand that you are not
just waiting to proclaim your message, but actu-
ally interested in their experience, they may be
surprised and taken off guard. Keep in mind that
fate, air pollution, and heredity are often believed
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to cause disease and often need to be identified in
the discussion of health issues.

. What some smokers call “enjoyable” may mean

that smoking provides mental stimulation and
relaxation. One approach is to say, "I understand
that smoking is enjoyable or I am sure that you
would not continue to smoke. Smoking may have
a double effect, both helping you to concentrate
on tasks, and to deal with anxiety and stressful
situations in life. Do you feel that smoking almost
functions as a mental lifeline for you?” This again
gives the smoker to express the perceived bene-
fits of smoking, without judgement. This may
further lead to an acknowledgement of mental
dependence and even fear of how to cope without
smoking. Though studies show that stress levels,
anxiety and depressive symptoms abate after sev-
eral months of cessation®, the smoker may not feel
this to be true in his or her own life. Taking the
conversation further may require an acknowledge-
ment of this feeling. "I understand that you may
not want to use drugs to deal with the anxieties
and challenges of everyday life. Smoking does this
for you, and if you quit you may feel that you
will need anti-anxiety drugs.” Listen carefully to
the smoker’s reply to understand if this cruly is
an important issue. If so, acknowledge that other
drugs may not be the best solution and proceed
to offer your experience with treating smokers. "I
have seen many smokers quit, and many of them
say that they feel less mental stress after quitting,
though the first few weeks can be very difficult.
Are there situations in your life now that make
it difficult to quit?” This may smoothly lead to
discussion of a future date and appointment, and
provide opportunity for further thought about
quitting.

. Dependence means that many smokers feel defen-

sive about their smoking, and do not want to be
confronted with the fact that they may not be able
to quit. A feeling of guilt or shame puts the smoker
on the defensive and raises anxiety levels, a poor
way to continue the conversation. Self-blame, guil,
previous frustrating quit attempts and withdrawal
symptoms may result in hopelessness. Here you
could discuss previous quit attempts. "I hear you
say that smoking is so enjoyable that you can’t
really imagine parting with this pleasure of life.
Did you ever think differently and make a quit
attempt in the past?” “Even for a few hours?” "How
did that feel?” A previous quit attempt that was

aborted because of withdrawal symptoms can be
met with a discussion of physical dependence and
the role of medication. Time and again I see "pre-
contemplative” patients who agree to try to quit
when medication is offered.

There are a few smokers who have actually never
tried to quit previously. In that case, show curious-
ity and interest. "Do you think that you could be
physically dependent on cigarettes, in addition to
enjoying them?” Most people will say yes. You may
respond, "There could be a lot of discomfort associ-
ated with quitting. I have helped many patients by
offering medication for a few weeks.” This moves
the conversation to a discussion of medication
choices. Still, many smokers do not want to use
medication. You could ask the typical motivational
question, "On a scale of 1 to 10, with 1 meaning
that you cannot imagine using medication and 10
meaning you are ready to use medication, where
do you stand?” And when the answer is given for
any number higher than 1, "Why didn’t you pick
a lower number?” I emphasize that medication is
used for a limited amount of time, works well with
other medications that the patient is taking and
that support and follow-up in regard to side effects
will be provided.

For those who think that their smoking is more a
habit than a physical dependence, you could say,
"Yes, as a 10 pack/day smoker you have probably
lighted up nearly 900 000 times in the course of
20 years. It could be hard to find something else
to do with your time and with your hands. Do you
have someone in your family or a friend who quit?
Could you find out how they did it? In my experi-
ence, this is a very difficult part of quitting for my
patients. So I usually prescribe medication to make
the habit less rewarding.” Even if smoking is more
a habit than a physical addiction for some people,
medication helps. This idea is based on evidence
from trials that people with low Fagerstrom nic-
otine dependence scores have similar benefit from
smoking cessation medication (varenicline) as those
with high scores and not surprisingly, higher quit
rates’.

Persons with mental vulnerability/disease have a
high prevalence of smoking. Enjoyment of cig-
arettes is part of the story, while a major part is
fear that symptoms will worsen. Some smokers
balance on a thin line between managing daily life
and decompensation. In these cases, a lot of work



will be needed to 1) motivating toward quitting;
2) finding a good time to set a quit date; 3) mak-
ing sure that medications for psychiatric illness
are optimalized; 4) recommending short, trial quit
attempts, where the person perhaps tries to quit for
a week or even less; 5) longer use of anti-smoking
medication®.

5. There are smokers who say, "I enjoy my smoking,
and have no plans to quit” and really seem to mean
that. Quitting smoking can be experienced as loss
of identity or social network. Many of these smok-
ers are young, and think that they will quit some
time in the far future. You may find discussing
friends, colleagues and close relations to be helpful.
"Do you have peers who have quit? In what way are
you different from them? Do you think you will
quit if you (or your partner) becomes pregnant?”
You may strive toward harm reduction by saying,
"Do you think that electronic cigarettes would pro-
vide the same pleasure? Do you think you could
smoke only on the weekend?”

Here we need to keep in mind that the ultimate goal is
complete cessation. In conclusion, prepare your favorite
questions to talk to the smoker who enjoys smoking
too much to quit, and see how they work in practice.
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Methods to motivate smokers to make a quit

attempt

J.R. Hughes

Professor, Deparments of Psychiatry, Psychology and Family Practice. Center on Behavior and Health, Dept of

Psychiatry, University of Vermont.

INTRODUCTION

Over 90% of interactions between clinicians and
smokers involve smokers who are not interested in
trying to stop smoking in the near future!. Typically,
tobacco control measures such as taxation, cigarette
labeling, smoking restrictions, and media have been
thought to be the major methods to increase the prob-
ability of a future quit attempt among such smokers?.
The major clinical methods to motivate smokers to
try to quit have been brief advice? and motivational
interviewing?®. Despite these efforts, the incidence of
annual quit attempts has not reliably increased in sev-
eral developed countries that have implemented these
strategies®. The current article reviews the evidence for
new methods to prompt future quit attempts.

HOW DO QUIT ATTEMPTS OCCUR?

Some theories about quit attempts (e.g., Stage of
Change) suggest smokers gradually progress through
stages of increased motivation, then make a decision to
quit, and then set a quit date in the future®. In contrast,
recent studies indicate about half of all quit actempts
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are spontaneous; i.e, the day before the quit attempt,
the smoker had no intention of quitting the next day’.
Although the spontaneous quit attempt may have been
due to gradual changes in cognition, another possibil-
ity is that quit attempts occur due to a specific envi-
ronmental event or due to events that cumulate over
time, until finally one cue “breaks the camel’s back”
and causes a quit attempt. Figures la and 1b illustrate
this possibility. Figure 1a shows a timeline in which
a clinician recommends cessation but a smoker does
make a quit attempt until one year later, after several
events have occurred. In this scenario, the clinician may
have concluded that his/her advice had no effect and
it was the uncle dieing from a tobacco-related disease
that caused the quit attempt. Figure 1b shows an al-
ternative scenario in which the clinician gives advice to
a smoker that has already had several cues to stop and
then does so when the clinician recommends it. Here
it may not be that the clinician is a terrific motivator,
but instead it may be because he was “set up” by prior
events. The important conclusion from this exercise is
that clinicians should see their advice as simply mov-
ing the smoker closer to making a quit attempt, but
acknowledging that 95% of the time, he/she will see
no evidence that his/her advice had any effect. The
clinician must, thus, give the advice as an act of faith.

Although our books, movies, etc indicate people
change when some great insight is achieved or some
cathartic event occurs, in fact, most people change
when they receive messages from many different peo-
ple that they need to change. The duration or quality
of the cue may not be as important as the fact that a
different person has mentioned quitting.
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Effect of cumulative events

Scenario 1
Clinician Kids Uncle
advice Cough complain Embarrassed dies
v v v v v
Precontemplation Contemplation Preparation

S

1 Year

Effect of cumulative events

Scenario 2
Uncle Kids Clinician
dies Cough complain Embarrassed advice
v v v v v
Precontemplation Contemplation Preparation

T e T

1 Year

Figure 1. Two possible scenarios illustrating role of environ-
mental cues to prompt quit attempts.

WHAT KIND OF ADVICE IS BEST

Guidelines on brief advice suggest clinicians give a
firm advice to quit smoking®. However, the alternative
treatment — motivational interviewing — clearly states
clinicians should not be proscriptive but rather should
simply lead the smoker via probing questions?. Which
of the two is better is unclear. Currently, motivational
interviewing is typically a long process (usually more than
an hour) which is often impractical for clinicians. Given
this conundrum, we conducted a randomized study of
smokers not interested in quitting and used the motiva-
tional interviewing approach advised in the US national
smoking guidelines via three 10-15 min phone calls®.
These guidelines recommend focusing on the 5 Rs; i.e.
discussing personally relevant Reasons to quit, Risks of
continued smoking, Rewards of quitting, Roadblocks to
quitting, and do this Repeatedly’. Importantly, at the
conclusion of this motivational interviewing, we gave
a clear recommendation to quit; thus, we attempted to
bridge typical brief advice and motivational interviewing.
Surprisingly we found this brief intervention increased
the incidence of abstinence at 6 months later from 4%
in the no treatment group to 23%; i.e. five-fold®. We
are now trying to replicate this unusually potent effect.

BEYOND ADVICE

Almost every clinician has a cadre of smokers that
they have repeatedly advised to quit but continue to
smoke. The prospect of yet again advising them to
quit is not very palatable. It may be that there are
some smokers who do not respond to talking therapy
but would respond to other therapies. Below, I briefly
discuss four such options.

MOBILIZE SOCIAL SUPPORT

Many of us have been asked “How can I get my rel-
ative/friend to stop smoking.” Surprisingly, only re-
cently have studies begun to look at this®. As one
might expect there is a fine line between prompting
and nagging, but we have found it may be best to
bring up the topic of smoking, but not directly ask
the smoker to quit; e.g., commenting on someone
else trying to quit, or a new treatment, or a new re-
search study. We also suggest such discussions should
be brief, diplomatic, and repeated (e.g. every few
months). Also, sometimes clinicians are asked if a
smoker trying to quit should ask his/her housemate
who is a smoker to quit at the same time. This sounds
good on the surface, but if you think one irritable
smoker in a household is bad, think about having two
irritable smokers. In summary, we suggest smokers
trying to quit should not be one of the many “closet
quitters”! but should have a serious talk with their
smoking partner about quitting with them and about
decreasing cues to smoke in the household. Hopefully,
future research will show the best way to help sig-
nificant others motivate smokers to make an attempt
to quit.

REDUCING CIGARETTES/DAY

Asking smokers not interested in quitting to reduce
the number of cigarettes/day could prompt future
quit attempts because reduction a) increases self-ef-
ficacy, b) teaches skills in combating smoking cues,
and c) reduces nicotine dependence. Many studies
have shown reduction increases later quitting and
none have shown it undermines motivation to quit!!
(Table 1). In the study of ours on brief motivational
advice in smokers not interested in quitting, we also
randomized smokers to a group that was provided
nicotine replacement therapy (NRT) to reduce their
smoking®. The incidence of smoking at 6 month
increased from 4% to 18%; i.e. four fold. There were
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Table 1. Odds Ratio (OR) for gradual > abrupt quitting.

Study N OR OR (95% CI Fixed)
Pharmacological interventions
Etter (2004) 534 d= 1.12 (0.66-1.90)
Rennard (2006) 429 —— 5.64 (1.86-17.13)
Batra (32005) 364 —a— 2.69 (1.19-6.03)
Hatsukami (2004) 594 +— 1.29 (0.65-2.53)
Wennike (2003) 411 e 2.73 (1.17-6.35)
Bolliger (2000) 400 -— 1.24 (0.63-2.41)
Pooled 2,732 = 2.33(1.43-3.79)
Combined interventions
Carpenter (2003) 67 — 0.69 (0.14-3.28)
Carpenter (2004) 419 —F— 4.01 (1.98-8.14)
Joseph (2008) 152 1 0.94 (0.36-2.52)
Pooled 638 —a— 2.14 (1.28-3.60)
012 4 6 8

+: truncated to fit graph.
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no significant adverse events. Similar results were
obtained by Jiménez-Ruiz among Spanish smok-
ers!?. Since some studies indicate simple pre-treat-
ment with NRTcan aid in quitting!3, we are now
conducting a study to see if reduction per se (i.e.
not aided by NRT) can increase quit attempts. Re-
duction could be especially helpful for smokers who
have not responded to repeated brief advice Also,
there may be smokers who are not “psychological-
ly minded” and, thus, do not respond to talking
therapy but are influenced by taking small steps
toward a goal. Also, reduction could be helpful to
smokers who see abstinence as an almost-impossible
goal (e.g. those with schizophrenia or depression or
those with severe COPD)'4. One possible downside
of reduction is that it requires putting off the quit

after April'c.

date till later. In ambivalent smokers this could be
detrimental®s.

PRACTICE QUIT ATTEMPTS

Many countries have a No-Smoking Day once per year
in which smokers are asked not to smoke that day.
These days of not smoking do appear to increase later
quitting'® (Fig. 2). One spin-off of this is for clinicians
to ask smokers to make a practice quit attempt!’. The
major purpose of such attempts is increase learning
about a quit attempt. For example, a brief discussion
about how the experience differed from what was ex-
pected, what methods were used to remain abstinent
and brainstorming up other methods that could have



Table 2. Options for smokers who have failed to respond to
brief advice to quit.

e When possible, advise significant others on diplomatic ways
to motivate smokers to make a quit attempt

e Recommend NRT- aided smoking reduction
e Suggest practice quit attempts

e Suggest use of NRT for temporary abstinence to learn the
benefits of NRT

NRT: nicotine replacement therapy.

been used, can be helpful. In addition, asking if their
self-confidence in quitting increased and reinforcing
that is helpful. We have recently expanded this to
include use of NRT'8, so that smokers can experience
the beneficial effects of NRT to reduce craving and
withdrawal which, hopefully, will give them first-hand
experience that use of NRT can make quitting easier.

USE OF NRT FOR TEMPORARY
ABSTINENCE

Several countries have approved use of NRT to relieve
craving and withdrawal during periods of temporary
abstinence due to smoking restrictions. Although
many have worried that such use will undermine the
beneficial effect of smoking restrictions to prompt quit
attempts, three observational studies have found use
of NRT for temporary abstinence is associated with
increased future quitting'®-2!. Thus, recommending
use of NRT during smoking restrictions may allow
smokers to experience the beneficial effects of NRT
and, thereby, make future quits less daunting.

SUMMARY

Clinicians should continue to provide brief advice to
quit to smokers. However, once a smoker had not re-
sponded to repeated brief advice, rather than simply
repeat the advice once again, clinicians should consider
the options in table 2.
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Over the last three decades a broad array of eviden-
ce-based counseling and medication treatments to help
smokers quit have been identified!*. Despite these
varied intervention options and the profound health
and economic costs resulting from smoking treatment
for tobacco dependence is provided infrequently to
smokers visiting healthcare settings>”. This lack of
effective and consistent tobacco treatment delivery
is due to a number of factors. However, healthcare
delivery limitations play an important role including:
1) staff responsible for such care are not sufficiently
trained and their other duties often compete with deli-
vering smoking treatment; 2) inefficient, burdensome,
and inconsistent methods are typically used to identify
smokers and engage them in effective smoking treat-
ment; and 3) even when efficient identification and
engagement methods are used, clinics vary greatly in
their implementation of such methods. These limi-
tations highlight the need to develop more efficient
clinic-based strategies to identify and engage smokers
in evidence-based treatment.

The Electronic Health Record (EHR) has the potential
to help address some of these challenges, by increa-
sing the efficient and consistent delivering of smoking
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treatment in primary care and other healthcare set-
tings. Specifically, EHR modifications and enhance-
ments can serve key smoking cessation requirements
in healthcare including the need to: 1) efficiently iden-
tify smokers; 2) offer health system supports to aid
the entire clinical team in delivering comprehensive
cessation services including prompts to guide the cli-
nician intervention; 3) provide automated linkages to
refer smokers to treatment options in the community,
including population-based resources such as telepho-
ne cessation quitlines; 4) increase compliance with
regulatory measures that encourage the treatment of
smokers; and, 5) enhance capacities to follow patients
over time, consistent with a chronic care approach to
treating smoking (Fig. 1). Moreover, EHR modifica-
tions prompting smoking cessation interventions can
be designed for seamless application in busy primary
care clinics with minimal additional staff burden.In
these ways, EHRs can help achieve the goal of syste-
matically identifying and intervening with smokers,
delivering consistent, evidence-based counseling and
medication treatments.

Electronic health record technology has evolved dra-
matically over the last 20 years, and is rapidly beco-
ming a common feature of health care delivery sys-
tems world-wide. The United States has led efforts
to advance and disseminate EHR technology, and
these efforts were markedly enhanced by the passage
of United States federal legislation in 2009 to en-
courage clinicians and health systems to adopt EHR
technology and use it to achieve certain benchmarks
on a variety of evidence-based healthcare goals (“Me-
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Figure 1. How Electronic Health Record (EHR) Enhancements Support Chronic Healthcare Treatment of Smokers

aningful Use” requirements). This legislation, titled
the Health Information Technology for Economic and Cli-
nical Health (HITECH) Act,provides financial incen-
tives to both physicians and hospitals that adopt and
demonstrate the “meaningful use” of EHR systems.
The impact of this legislation was remarkable, rapidly
transforming health records in the United States from
paper records to electronic health records. From 2008
to 2013, the proportion of United States physicians
who report using electronic health records increased
from 17% to 78%%9. Worldwide, EHR technology
has been adopted in healthcare settings in more than
30 countries across the globe!.

This United States HITECH legislation has had di-
rect bearing on institutionalizing the identification
and treatment of tobacco use in America. As one part
of the first iteration of HITECH’s Meaningful Use
(Meaningful Use Part 1), clinicians and healch sys-
tems were required to document that at least 50%
of their patients at every healthcare visit were asked
about tobacco use and had their tobacco use status
electronically recorded in the electronic health record.
Meaningful Use Part 2 raised that standard to a requi-
rement of 80% tobacco use status documentation of
patients. Thus, for physicians and hospitals to receive
the substantial HITECH payment incentives, they
had to document tobacco use among the variety of
EHR-based reporting requirements'2.

There is a growing evidence base that the use of
electronic health record technology can enhance the
treatment of tobacco dependence in healthcare set-
tings. Research shows that EHR modifications can
increase medical staff identification of tobacco use
status and provision of counseling!'?>!4. For exam-
ple, in research by Lindholm and colleagues'?, the
EHR was programmed to facilitate documentation
of smoking status, ordering of cessation medication,

accessing counseling scripts for clinicians, making
quitline referrals, and billing. These modifications
were shown to be feasible and were effectively intro-
duced into 18 primary care clinics across Wisconsin
in the United States. Other specific components of
EHR technology have been modified to enhance to-
bacco use treatment. Land and colleagues found that
such EHR modifications can advance decision su-
pport and the use of referral options among patients
who use tobacco®®. Similarly, Kruse and colleagues!'®
implemented a one-button EHR referral system of
smokers for cessation treatment, and Bentzand collea-
gues’? implemented an EHR-based system to provide
clinic and physician feedback reports following an
EHR-based referral.

While EHR technology has demonstrated substan-
tial promise, more real-world experience is needed.
In particular, EHR modifications have not yet been
utilized to integrate the variety of potential promising
EHR functions including: EHR screening questions
that aid smoker identification and assessment in pri-
mary care clinics; an EHR-based 1-click system for
referral to relatively intense, evidence-based smoking
interventions such as counseling provided by dedicated
smoking cessation case managers; a Smoker Registry
(algorithm-guided capacity to catalogue the smoker
population in a clinic for tracking and reach-out efforts
to promote cessation); closed-loop feedback on the
fate of referrals of patients for smoking treatment; and
communications systems so that the healthcare system
can tailor communications (e.g., recruitment messa-
ges urging smokers to take advantage of clinic-based
cessation services).

While recognizing these limitations, EHR technolo-
gy holds promise to address a key primary healthcare
need — the importance of addressing tobacco use with
every clinic patient who smokes. EHR technology



will never take the place of clinician intervention
with patients who smoke. But, it can help to prompt
such clinician interventions and ensure that iden-
tification of smokers and interventions occur more
consistently.
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El papel del médico de familia en el control

del tabaquismo
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iEnhorabuena a la revista Prevencidn del Tabaquismo por
celebrar 20 afios de servicio y contribuciones especiales
a la lucha por controlar el tabaquismo! Aprovecho la
oportunidad de este nimero especial para compartir
con ustedes unas reflexiones sobre el papel del médico
de familia en el control del tabaquismo.

LA MATANZA CONTINUA

La matanza que produce el tabaquismo continda y
requiere de accién urgente. La Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS) estima que el tabaco mata a
la mitad de los que lo consumen, casi 6 millones de
personas cada afio, de las cuales 5 millones son o han
sido consumidores del producto, y mds de 600.000 son
no fumadores expuestos al humo del tabaco ajeno. A
menos que se tomen medidas urgentes, la cifra anual
de muertes podria ascender a mds de 8 millones en el
afio 20301

Como médicos de familia tenemos la oportunidad y
la responsabilidad de luchar contra el tabaquismo de
frente. Por virtud de nuestra relacién personal con
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nuestros pacientes, la disponibilidad de nuestros ser-
vicios, nuestra atencion holistica que toma en cuenta
el contexto de familia y comunidad y nuestro com-
promiso con una salud integral podemos ser lideres en
apaciguar esta matanza. Estamos en una situacion ideal
para poder balancear el tratamiento de varias enferme-
dades crénicas y el tratamiento del tabaquismo. Ade-
mds, nuestra presencia comunitaria nos permite ejercer
influencia sobre decisiones politicas consecuentes.

:QUE PODEMOS HACER PARA CONTROLAR
EL TABAQUISMO?

Primero que nada, debemos asumir un papel modélico
con respecto al uso del tabaco, de forma personal e
institucional. ;De qué sirve aconsejar a un paciente
que deje de fumar si ve a médicos, enfermeras y otros
miembros del equipo de salud fumando afuera de la
clinica o del hospital? Tenemos que tomar una actitud
proactiva para asegurarnos de que nuestros colegas y
compafieros de trabajo obtienen tratamientos efectivos
para que, una vez recuperados, ellos sean modelos para
pacientes y sus familias. No hay excusa por la falta de
este papel modélico en nuestras instituciones.

Segundo, hay que reconocer y tratar el tabaquismo
como enfermedad adictiva crinica y abandonar un es-
quema que lo trata como un mal hdbito. Pocos pue-
den mantenerse abstinentes en su primer intento de
abandono?. La mayoria de los fumadores persisten por
muchos afios usando tabaco y atraviesan por periodos
de abstinencia y de recaidas. Encuestas en Espafia re-
portan que el 82% de la poblacién considera el taba-
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quismo como un hdbito social y no una enfermedad?.
Si no apreciamos la naturaleza crénica del tabaquismo,
no valoramos y tratamos en forma consistente a los
pacientes que fuman y la matanza continta.

Tercero, hay que abordar el tabaquismo en la consulta de
atencién primaria en pacientes fumadores antes de que
tengan sintomas. La evidencia es extensa e irrefutable
que hay tratamientos clinicos efectivos para el taba-
quismo. Los medicamentos combinados con asesora-
miento producen los efectos mds potentes2. Hay que
ofrecerlos en cada oportunidad que se nos presente.
Tenemos que integrar los tratamientos con las ruti-
nas de atencién primaria y colaborar con profesionales
sanitarios para reducir las barreras que se interponen
entre nuestros pacientes y tratamientos eficaces. Tene-
mos que incorporar a todos los miembros del equipo
sanitario en la lucha contra el tabaquismo en forma
proactiva. Los sistemas de informdtica de salud deben
apoyarnos para que el abordar el tabaquismo sea fécil
y no algo que requiere mucha adaptabilidad. Hay que
tener sistemas para identificar a todos los fumadores y
ex fumadores que tienen peligro de recaida. El taba-
quismo debe ser listado como un problema de salud
y no como parte de la historia social. Debemos tener
paciencia y persistencia con nuestros pacientes. Es im-
portante reconocer que la mayoria no van a dejar de
fumar en un primer intento y debemos redefinir para
ellos la definicién del éxito. La abstinencia es la meta
pero reduccién y esfuerzo nos acerca a la meta final y
debe celebrarse?.

Cuarto, debemos promover politicas eficaces para reducir y
prevenir el tabaquismo. Ademds de nuestro papel en el
consultorio, tenemos la oportunidad de combatir al ta-
baquismo con accién comunitaria y politica'>. Vivimos
en comunidades, regiones y paises. Como ciudadanos y
lideres tenemos la oportunidad de ejercer influencia so-
bre politicas que pueden combatir el tabaquismo para
beneficio de nuestros pacientes y vecinos. Por ejemplo,
el impuesto sobre productos del tabaco tiene un efecto
disuasorio y es la opcién mds eficaz para reducir su
consumo, especialmente entre jévenes y pobres. Un
aumento del 109% de esos impuestos reduce el consu-

mo de tabaco aproximadamente un 4% en los pafses
de ingresos altos y en un 8% en paises de ingresos
medios o bajos. Otra politica eficaz es la prohibicién
de todas formas de publicidad, promocién y patrocinio
para promover el uso del tabaco. En algunos paises se
ha logrado una disminucién de hasta un 16%.

El tabaquismo presenta una combinacién dnica de le-
talidad, prevalencia y la efectividad de tratamientos
disponibles que hace imperativo que, como médicos
de familia, nos incorporemos de lleno a combatir esta
plaga que mata a tantos de nuestros pacientes y veci-
nos. Debemos asumir nuestro papel modélico, tratarlo
como la enfermedad adictiva crénica que es, incor-
porar los tratamientos efectivos en nuestra consulta
y participar en promover politicas que combatan el
tabaquismo Es nuestra responsabilidad profesional y
un ejemplo que debemos dar a todos los médicos de
familia del futuro. Si seguimos siendo constantes el
dfa llegard en que muchos menos morirdn por adiccién
al tabaco. (Empecemos ya!
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Doctors should recommend that smokers who
cannot stop smoking with other methods or who
do not want to stop smoking switch to e-cigarettes

P. Hajek

Wolfson Institute of Preventive Medicine Barts and The London School of Medicine and Dentistry Queen Mary.

University of London.

This commentary outlines the process through which
e-cigarettes (EC) could generate substantial benefits to
public health. It also discusses some of the reasons for
antipathy to EC among health professionals, and outlines
a rational approach to smokers enquiring about EC use.

WHAT IS GOOD ABOUT E-CIGARETTES

Electronic cigarettes (EC) provide nicotine without the
smoke from burning tobacco leaves. From a purely
rational perspective, this is a highly positive develop-
ment. Smokers smoke for nicotine, which can be ad-
dictive for many users, but outside pregnancy, it poses
lictle health risks. It is the other chemicals released by
combustion which cause cancer, heart disease, lung di-
sease and other smoking-related health problems. If we
allow smokers to have an option to get their nicotine
effect from the old dangerous cigarettes or from a de-
vice which substantially reduces or even removes these
health risks!-4, there is little doubt that most would
switch to the less dangerous product and smoking-re-
lated disease and death would virtually disappear.
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WHY IS THERE A CONTROVERSY?

Despite this straightforward argument, EC remain
controversial. Tobacco industry and manufacturers of
stop-smoking medications are lobbying for strict EC
regulation for obvious commercial reasons, but many
health professionals and public health organisations are
also trying to stop smokers use EC’. T expect many rea-
ders of this article sympathise with this stance because
of a ‘gut feeling’ that EC are bad news and their use
should be stopped. The words ‘cigarette’ and ‘nicotine’
carry substantial emotional connotations which can
cloud the rational appraisal of EC. Over decades, these
words became associated with death and disease and
many health care professionals now wrongly believe
that nicotine itself is carcinogenic or that it causes
lung and heart disease. Even more importantly, the
concept of nicotine addiction has acquired a highly
charged meaning. There is a widespread belief that
nicotine dependence is somehow dangerous by itself,
independent of any risks to physical health. Some
health professionals believe, absurdly, that because
smokers who switch to EC remain addicted to ni-
cotine, such treatment provides no benefit; and that
‘fighting’ nicotine addiction is more important than
reducing smoking-related disease. They worry that
if smokers are allowed to use a less dangerous device,
this will put them off stopping nicotine use altogether.
The irrational nature of this stance becomes apparent
when we consider caffeine addiction. Caffeine is also
a stimulant drug which creates dependence in many
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users. Some coffee drinkers spend a fair amount of
money and time on their habit. This however does
not generate any considerable health risks, and there
is no passionate large-scale activism among public
health activists trying to eradicate drinking of coffee.
Indeed, many activists fighting the evils of EC enjoy
their caffeine fix.

CAN EC RE-NORMALISE SMOKING, I.E.
INCREASE USE OF CONVENTIONAL
CIGARETTES?

The emotionally charged aversion to anything associated
with ‘cigarettes’ and ‘nicotine’ seems to be the bedrock
of antipathy to EC. Most HCPs remain open to ratio-
nal arguments and evidence, but some activists have a
missionary certainty that EC are wrong and should be
stopped. Instead of seeking evidence to inform their
opinion, they have a firm opinion and selectively use
evidence to justify it®. The initial negative comments fo-
cused mostly on toxicity and dangers of nicotine. When
this argument became untenable, other hypothetical
dangers were generated. The risk cited most often at
the moment to justify regulatory restriction on EC use
is the gateway argument. This claims that if EC are
allowed on the market, they will lure children to smo-
king. Young people of course experiment with EC, but
there is no sign that this generates regular EC use, let
alone smoking”. There is also an ethical problem with
the argument that EC should be banned or restricted to
prevent future generations from using nicotine, even if
it means that current smokers are prevented from avoi-
ding smoking-related disease and death by switching
to a much less harmful nicotine products.

There is also a basic logical fallacy in the common
group of arguments about the gateway, ‘renormalisa-
tion of smoking” and ‘undermining tobacco control
achievement’. The only way in which the spread of EC
could ‘re-normalise smoking’ and generate negative
health outcomes is by increasing the use of conventio-
nal cigarettes. These claims are thus asserting that the
availability of a safer product will increase the popu-
lation use of the more dangerous alternative. This has
never happened before. Safer bicycles did not increase
the sales of penny farthings and central heating did not
increase the popularity of open fires in people’s homes.
Safer products, once they develop sufficiently to be
fully functional, invariably remove the more dangerous
products from the market. EC in their current form
only satisfy a relatively small proportion of smokers,
but if they are allowed to evolve further and keep their

cost advantage over conventional cigarettes, they are
very likely to make their rival product obsolete. It
seems far-fetched indeed to claim that this process will
make conventional cigarettes more popular.

WHAT SHOULD DOCTORS TELL THEIR
PATIENTS WHO CANNOT OR DO NOT
WANT TO STOP SMOKING AND ARE
INTERESTED IN USING EC

Patients seeking help in stopping smoking should be
treated with approved stop smoking medications and
support. This should remain the first line of treatment.
However, smokers who do not want to stop smoking
and those who did not manage to stop smoking using
other methods should be advised to switch to EC. The-
re is now sufficient body of evidence available to tell
such patients that EC are much safer than cigarettes
and so can assist smokers unwilling or unable to stop
nicotine use to reduce the risk their habit presents
to their health. There is an increasing variety of EC
available and it is a good advice to recommend that
patients try several EC brands, strengths and flavours
to find one which fits their needs.
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Dependence to tobacco and nicotine seem to
vary from one product to another

K.O. Fagerstrom

Fagerstrom Consulting AB.

A drug doesn’t necessarily have the same dependence
potential independent of vehicle, not even if the dose
is fixed. Examples where the effects of the drugs differ
among vehicles are coca tea, coca leaf chewing, intra-
venous cocaine and smoking crack cocaine. Another
example is with THC from marijuana and haschis.
The dependence potential to drugs and nicotine (nic)
also seems to depend on the administration form. It
has been suggested that that dependence may vary to
different nic containing products'. In order to exam-
ine the dependence of different tobacco/nic products
difficulty quitting was used as a criterion for depen-
dence. The Cochrane system for estimating cessation
success of different product categories was used. In
the Cochrane system?, only methodologically sound
studies are accepted and the follow-up period must be
at least 6 months. It was decided to use the large body
of well-conducted studies with pharmaceutical prod-
ucts since they are relatively similar in design across
studies and product categories. The intention was not
to estimate the effect of the treatment but rather its
placebo to determine how difficult it is to stop using
a certain form of tobacco/nicotine product. Therefore,
the success rate in the placebo group was used as in-
dicators for difficulty abstaining. It was found that
cigarette smokers, independent of treatment, showed a
mean success rate of roughly 10% with little variation
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(range 9%-11%). Those seeking to stop smokeless
tobacco use had roughly more than double the success
rate of cigarette smokers (range 19%-33%). In a study,
where 69 long-term (mean 7 years) users of nicotine
gum a success rate of 36% was observed?>.

Another interesting observation is that varenicline’s
effect seem to vary between tobacco/nic containing
products. While the long term, one year, efficacy is
solid when used by smokers stopping with cigarettes
the efficacy is less solid for smokeless tobacco and long
term use of nic chewing gum. In the 3 studies where
varenicline has been used for smokeless tobacco ces-
sation in only one of the studies was there a statistical
significance difference seen at 6 months®. In the other
two studies strong trends but not significant were
observed at the end of the treatment>®. One might
think that varenicline should have the best efficacy
with a product where there is a more pure dependence
to nic not involving other drug substances and the rich
social, behavioural and sensorimotor stimulation that
goes with cigarette smoking. These are factors that a
partial nicotine receptor agonist such as varenicline
cannot influence. To the contrary it seems that the
efficacy of varenicline is more related to the absolute
strength of the dependence with the best efficacy with
cigarette smoking, less with smokeless tobacco maybe
the least efficacy with long term use of nic gum.

There is also some emerging data on the dependence
to electronic cigarettes in comparison with traditional
cigarettes. Electronic cigarette use has generally been
associated with less dependence than that to tradition-
al cigarettes’?. It has been suggested that degree of
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dependence on e-cig however can be higher in those
who use button operated devices, have used e-cig for
a longer time and among those using nic liquids of
stronger concentration!?,

In a very recent study on a representative sample from
the US population smokers and smokeless tobacco
users were compared on their time to first use after
awakening. Twenty-four percent of smokers and 10%
of smokeless tobacco users started to use within 5
min after awakening p<.000. Average time to first
use was in light smokers (<15 ¢pd) 98 min in mod-
erate smokers (15-24 cpd) 36 min in heavy smokers
(25+cpd) 19 min and in smokeless tobacco users 97
min. suggesting that smokeless tobacco users have a
dependence degree similar to light smokers'!.

What are the mechanisms behind the varying depen-
dence to different drug vehicles?

The following are some pharmacological and be-
havioural factors that can determine the abuse liability
and dependence.

a. The speed by which the drug enters the brain is
important for particularly the experience of subjec-
tive effects. If the drug is entering the body and
even more importantly the brain slowly tolerance
has time to build up and the gradient needed for the
production of subjective effects is not meet. A nic-
otine patch is not capable of causing any subjective
effects as a cigarette with rapid uptake of nic can do.

b. The dose is important. The dose has to be within
a certain window; large enough to produce a sub-
jective effect and small enough to not be aversive.

c. The half-life of a drug determines the speed by
which tolerance is lost. It is not just the speed of
uptake that is important but also the rate of me-
tabolism and fall in drug concentration. For nico-
tine the half-life is roughly 2 hours which means
that decline in plasma nicotine levels starts to drop
very soon. A considerable drop in the peak con-
centration —loss of tolerance— is required for the
effect of the next administration. Drugs with a long
half-life do not need to be administered often but
short acting drugs like nic must be taken often if
the user is dependent on a certain concentration.
The drop in concentration is often experienced as a
stimulus for craving and need to re-administer the
drug. Short acting drugs require more drug taking
behavior and are more prone to dependence.

d. Time from response — behavior — to reinforcement
— subjective effect — is crucial for all learning. The
shorter the time the easier it is to learn and become
dependent. Time between response and reinforce-
ment is naturally related to the speed of delivery.

e. Control over dose is another feature that can deter-
mine the likelihood of dependence. A drug that can
be varied in concentrations to the actual need of the
user is preferable. For example nic can have differ-
ent effects depending on the dose or concentration.
It is generally stimulating in lower doses and more
depressing in higher doses. On the behavioural lev-
el control over dose is related to speed of delivery
and metabolism. With inhalation of puffs from a
cigarette the user has a very good control over the
dose.

f. Non drug effects like the experience of taste, flavor
and sensorimotor effects can also by themselves be
reinforcing. Behaviours without drug administra-
tion can also turn into strong habits and show signs
of dependence e.g. nail-biting that can result in
withdrawal symptoms if stopped.

A nic product with transdermal administration as a
patch with 1 very slow absorption, little variation
in blood nic concentration, 2 little to no behavior
requirement (once a day), 3 long time from behavior
to reinforcement, 3 little control over dose and 4 very
little behavior or sensorimotor feedback (some skin
irritation) will according to the theory of abuse po-
tential have very little capacity to cause dependence.
That also seems to be borne out by evidence. Primary
dependence to nic patch is unheard of and even long
term use is extremely rare.

To the contrary a product like a cigarette is characte-
rized with 1. Fastest possible speed of delivery with
arterial boluses, 2. Little time from response to rein-
forcement, 3. Great potential for control over dose,
4. Much behavior to which craving and withdrawal
can be conditioned to and 5. Rich sensorimotor sti-
mulation.

SUMMARY

As much as there is a continuum of harm for nic con-
taining products with cigarettes in one end and NRT
in the other!? there also seems to be a continuum of
dependence potential'. Again the traditional cigarettes
are in the most dependence producing end and a nic
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patch in the other least addicting end. It can even
be discussed whether a nic patch has a dependence
potential. Where other products are positioned along
the continuum needs more research to be determined
but it looks as if smokeless tobacco and electronic ci-
garettes are less dependence forming than traditional
cigarettes but likely more than NR products. With
the approach taken here the drugs’s administration
form becomes important for the dependence potential.
That goes against the official drug dependence systems
of the World Health Organization and the American
Psychiatric Association that uses a very generic system
both across drugs and their formulations.
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nicorette® BucoMist

1 mg/pulsacion solucion para pulverizacion bucal

Actua rapida y eficazmente

sobre la ansiedad para
ayudarte a dejar de fumar

° Formato spray.
° Diseno discreto y moderno.
° Alivia la ansiedad en 60 segundos.

Sabor a menta

FICHA TECNICA. Version 1. 1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Nicorette BucoMist 1 mg/pulsaci6n solucidn para pulverizacion bucal. 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Una pulverizacidn libera 1 mg de nicotina en 0,07 ml de solucidn.1 mi de solucién contiene 13,6
mg de nicotina. Excipientes con efecto conocido: Este medicamento contiene etanol (menos de 100 mg de etanol por pulverizacion). Para consultar la lista completa de excipientes ver seccion 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA: Solucian para pulverizacian bucal. Solucian clara o
ligeramente opalescente de incolora a amarillo pélido. 4. DATOS CLINICOS: 4.1 Indicaciones terapéuticas: Nicorette BucoMist est indicado para el tratamiento de la dependencia tabaquica en adultos mediante el alivio de los sintomas de abstinencia, incluyendo las ansias de fumar
durante el intento de dejar de fumar. El objetivo final es el cese denifitivo del consumo de tabaco. Nicorette BucoMist debe ser preferiblemente utilizado junto a un programa de apoyo conductual. 4.2 Posologia y forma de administracion: Posologia: Los pacientes deben dejar de
fumar por completo durante la duracion del tratamiento con Nicorette BucoMist. Adultos y personas de edad avanzada. En el siguiente cuadro se indica la pauta posoldgica recomendada de Nicorette BucoMist durante el tratamiento completo (Fase I) o durante el periodo de
disminucidn gradual (Fase Il'y Fase Ill). Se pueden aplicar hasta 4 pulverizaciones por hora. No se deben superar 2 pulverizaciones por aplicacidn, ni 64 pulverizaciones en un periodo de 24 horas (4 pulverizaciones por hora durante 16 horas). Fase |: Semanas 1-6 Realizar 16 2
pulverizaciones en el momento en que normalmente se fumarfa un cigarrillo o cuando aparecen ansias de fumar. Si tras una pulverizacion no se controlan las ansias de fumar en unos minutos, debe aplicarse una segunda pulverizacian. Si se han necesitado dos pulverizaciones, las
siguientes aplicaciones también tendrdn que ser de dos pulverizaciones consecutivas. La mayor parte de los fumadores requieren 1-2 pulverizaciones cada 30-60 minutos. Fase 2: Semanas 7-3 Comenzar a reducir el nimero de pulverizaciones al dia. Al final de la novena semana,
los pacientes deben estar aplicindose LA MITAD de las pulverizaciones al dia que usaban durante la fase I. Fase |1 Semanas 10-12 Continuar reduciendo el ndmero de pulverizaciones al dia hasta que en la semana 12 los pacientes no usen mas de 4 pulverizaciones al dia. Cuando
los pacientes hayan reducido las pulverizaciones hasta 2-4 pulverizaciones al dia, deben dejar de usar Nicorette BucoMist. Ejemplo: Si una persona fuma una media de 15 cigarrillos al dia, debe aplicarse 1-2 pulverizaciones al menos 15 veces al dia. Como ayuda a la abstinencia
después de la fase Il, los pacientes pueden continuar usando Nicorette BucoMist en situaciones en las que tengan muchas ganas de fumar. En estas situaciones se puede aplicar una pulverizacion, y si no se controlan las ansias de fumar se puede aplicar una segunda pulverizacion.
Durante este periodo no se deben usar méds de 4 pulverizaciones al dia. No se recomienda el uso de Nicorette BucoMist después de 6 meses de tratamiento. Algunos ex-fumadores pueden necesitar un tratamiento de mayor duracion para evitar volver a fumar. Debe conservarse
algdn dispensador de Nicorette BucoMist para prevenir repentinas ansias de fumar. Pablacion pedidtrica. No administrar Nicorette BucoMist a personas menores de 18 afios. No hay experiencia en el tratamiento de adolescentes menores de 18 afios con Nicorette BucoMist. Forma
de administracion. Después de preparar el dispositivo, dirigir la boquilla hacia la boca abierta, lo mas cerca posible. Presionar la parte superior del dispensador efectuando una pulverizacion dentro de la boca, evitando el contacto con los labios. Los pacientes no deben inhalar
mientras se realiza la pulverizacion para evitar la entrada del medicamento en el tracto respiratorio. Para conseguir unos mejores resultados, no tragar durante unos segundos tras la pulverizacion. Los pacientes no deben comer o beber durante la pulverizacion de la solucion bucal.
El apoyo y el consejo de una terapia conductual mejoran las probabilidades de éxito. 4.3 Contraindicaciones: Hipersensibilidad a la nicotina o a alguna de los excipientes incluidos en la seccidn 6.1. Nifios menores de 18 afios. No fumadores. 4.4 Advertencias y precauciones especiales
de empleo: Nicorette BucoMist no debe ser utilizado por no-fumadores. Los fumadores dependientes con infarto de miocardio reciente, angina de pecho inestable incluido angina de Prinzmetal, arritmias cardiacas severas, hipertension no controlada o accidente cerebrovascular
reciente y/o aquellos considerados como hemodindmicamente inestables deben intentar dejar de fumar con tratamientos no farmacoldgicos (como el consejo médico). Si este método no funciona, se puede considerar el uso de Nicorette BucoMist, pero debido a que los datos de
seguridad en este grupo de pacientes son limitados, sdlo se debe iniciar bajo una estrecha supervision médica. Diabetes Mellitus: Los pacientes con diabetes mellitus deben controlar sus niveles de azicar en sangre més de lo habitual cuando dejan de fumar e inician un tratamiento
con terapia sustitutiva de nicotina (TSN), ya que las catecolaminas liberadas por la nicotina pueden afectar al metabolismo de los carbohidratos. Reacciones alérgicas: Susceptibilidad al angioedema o urticaria. Un profesional sanitario apropiado debe realizar una evaluacion
benecio-riesgo en los pacientes incluidos en los siguientes casos: Insuciencia renal y hepatica: Usar con precaucion en pacientes con insuciencia hepatica de moderada a grave y/o insuciencia renal grave, ya que el aclaramiento de la nicotina o de sus metabolitos puede decrecer
con un aumento potencial de los efectos adversos. Feocromocitoma e hipertiroidismo no controlado: Usar con precaucidn en pacientes con hipertiroidismo no controlado o feocromocitoma ya que la nicotina produce liberacién de catecolaminas. Enfermedades gastrointestinales: la
nicotina puede exacerbar los sintomas en pacientes que sufren de esofagitis, Glcera géstrica o péptica. Los preparados de TSN deben usarse con precaucion en estos casos. Peligra en nifios pequefios: La dosis tolerada por fumadores adultos y adolescentes puede producir toxicidad
severa en nifios que puede ser mortal. Los medicamentos que contienen nicotina no deben dejarse al alcance de los nifios para evitar su uso incorrecto, manipulacidn o ingestion por parte de los mismos, ver seccion 4.9 Sobredosicacion. Dependencia transferida: La dependencia
transferida puede ocurrir pero es menos dafina y mas fécil de superar que la dependencia al tabaco. Dejar de fumar: Los hidrocarburos aromaticos policiclicos del humo del tabaco inducen el metabolismo de los medicamentos metabolizados por CYP 1A2 (y posiblemente por CYP
1A1). Cuando un fumador deja de fumar, esto puede provocar una reduccion del metabolismo y como consecuencia producirse un aumento de los niveles en sangre de dichos medicamentos. Esto tiene una importacia clinica potencial para productos con una ventana terapéutica
estrecha como teolina, tacrina, clozapina y ropinirol. La concentracion plasmatica de otros productos metabolizados parcialmente por CYP 1A2 como imiprimamina, olanzapina, clomipramina y uvoxamina puede incrementarse durante la cesacion tabaquica, aunque los datos que
soportan esto son escasos ¥ la posible signicancia clinica de este efecto para esos medicamentos es desconocida. Los datos limitados indican que fumar también induce el metabolismo de ecainida y pentazocina. Excipientes: Nicorette BucoMist contiene pequeas cantidades de
etanol (alcohol), menores a 100 mg por pulverizacion. Nicorette BucoMist debe administrarse teniendo cuidado de no pulverizarse los ojos. 4.5 Interaccidn con otros mediamentos y precauciones especiales de empleo: No se han establecido interacciones clinicas de relevancia entre
la terapia sustitutiva con nicotina y otros medicamentos. Sin embargo, la nicotina puede, posiblemente, aumentar los efectos hemodinamicos de la adenosina, p.ej: incremento de la presion sanguinea y la frecuencia cardiaca y también incremento la respuesta al dolor (dolor en el
pecho de tipo angina) provocada por la administracion de adenosina (ver seccion 4.4 Dejar de fumar). 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia: Fertilidad: En contraste con los efectos adversos conocidos que provoca el tabaco sobre la concepcion y el embarazo, los efectos del tratamiento
terapéutico con nicotina son desconocidos. Como el consejo de contracepcion no se considera necesario, lo mas prudente en mujeres que estén intentando quedarse embarazadas es no fumar y no usar terapia sustitutiva con nicotina (TSN). Mientras que fumar puede tener efectos
adversos sobre la fertilidad masculina, no existe evidencia de que haya que tomar medidas contraceptivas especicas durante el tratamiento con NRT en hombres. Embarazo: Fumar durante el embarazo se asocia con riesgos como crecimiento intrauterino, retardado, nacimiento
prematuro o parto de nifio muerto. Dejar de fumar es el Gnico método efectivo para mejorar la salud tanto de la madre como del bebg. Cuanto antes se consiga la abstinencia, mejor. La nicotina pasa al feto y afecta sus movimientos respiratorios y circulacion. El efecto en la
circulacion es dosis dependiente. Por consiguiente, siempre debe aconsejarse a la fumadora en estado de gestacion que abandone el consumo de tabaco completamente, sin utilizar ninguna terapia sustitutiva de nicotina. Sin embargo, el hecho de continuar fumando puede suponer
mayor riesgo para el feto que el uso de productos sustitutivos con nicotina en un programa controlado para dejar de fumar. El uso de Nicorette BucoMist por la fumadora con alta dependencia sélo debe iniciarse bajo recomendacion médica. Lactancia: La nicotina se excreta por la
leche materna en cantidades que pueden afectar al bebé, incluso cuando se administran dosis terapéuticas durante la lactancia. Se debe evitar el uso de Nicorette BucoMist durante el periodo de lactancia. En caso de que no se consiga dejar de fumar, el uso de Nicorette BucoMist
por madres fumadoras en periodo de lactancia sélo debe iniciarse bajo recomendacion médica. Las mujeres deben usar el producto justo después de amamantar y dejar el mayor tiempo posible (se recomiendan dos horas) entre la siguiente toma y el uso de Nicorette BucoMist. 4.7
Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas: La inuencia de Nicorette BucoMist sobre la capacidad para conducir y utilizar méquinas es nula o insignicante. 4.8 Reacciones adversas: Los individuos que dejan de fumar mediante cualquier método pueden sufrir un
sindrome de abstinencia a la nicotina que incluye cuatro o més de los siguientes sintomas: disforia o estado emocional depresivo; insomnio; irritabilidad, frustracion o enfado; ansiedad; dicultad de concentracidn, inquietud o impaciencia; disminucién del ritmo cardiaco; y aumento
del apetito o ganancia de peso. Estos sintomas se han observado en pacientes que usaron una solucidn de nicotina para pulverizacion bucal. Las ansias de nicotina con ganas de fumar es uno de los sintomas reconocidos como clinicamente relevantes, y un importante elemento
adicional a tener en cuenta en |a retirada de la nicotina tras dejar de fumar. Adicionalmente, se observaron otros sintomas asociados a la cesacion tabaquica en pacientes que usaron la solucion para pulverizacion bucal: mareo, sintomas presincopales, tos, estrefiimiento, ulceracion
bucal, sangrado gingival y rinofaringitis. Nicorette BucoMist puede causar reacciones adversas similares a las asociadas a la nicotina administradas por otras vias y son principalmente dosis dependiente. En individuos susceptibles se pueden dar reacciones alérgicas como angioedema,
urticaria o analaxis. Los efectos adversos locales derivados de la administracion son similares a los observados en otras formas de administracion oral. Durante los primeros dias de tratamiento, se puede experimentar irritacion en la boca y en la garganta, y el hipo es particularmente
comdn. La tolerancia es normal con el uso continuado. Los datos recogidos procedentes de estudios clinicos han demostrado que los efectos adversos més comunes ocurren durante las primeras 2-3 semanas de uso de la solucion para pulverizacion bucal, y disminuyen a partir de
entonces. Los efectos adversos comunicados en los estudios clinicos de Nicorette BucoMist incluyen: *Muy frecuente (1/10); frecuente (1/100, <1/10); poco frecuente (1/1 000, <1/100); raro (1/10 000, <1/1 000); muy raro (<1/10 000); frecuencia no conocida (no se
puede estimar a partir de los datos disponibles). Organos: Trastornos del sistema nervioso. Muy frecuente: Cefalea, disgeusia. Poco frecuente: Parestesia Organo: Trastornos oculares. Poco frecuente: Incremento de lacrimacion. Frecuencia no conocidas Vision borrosa. Organos:
Trastornos cardiacos. Poco frecuente: Palpitasiones. Frecuencia no conosida: Fibrilacion atrial. Organos: Trastornos vasculares. Poco frecuente: Rubor. Organos: Trastornos respiratorios, tordcicos y mediastinicos. Muy fresuente: Hipo. Poco frecuente: Disnea, rinorrea,
broncoespasmo, aumento de secreciones nasales, congestidn nasal. Organos: Trastornos gastrointestinales. Muy frecuente: Nuseas, dispepsia. Frecuente: Vamitos, atulencias, dolor abdominal, diarrea. Poco frecuente: Gingivitis, glositis. Organos: Trastornos de la piel y del tejido
subcutaneo. Poco frecuente: Hiperhidrosis, prurito, eritema, urticarial. Organos: Trastornos del sistema inmunoldgico. Poco frecuente: Hipersensibilidad. Frecuencia no conocida: R alérgicas incluyend dema y analaxis. Organos: Trastornos generales y alteraciones
en el lugar de administracion. Muy frecuente: Dolor del tejido blando oral y parestesia, estomatitis, hipersalivacion, sensacion de quemazén en los labios, boca y/o garganta seca. Frecuente: Opresion en la garganta, fatiga, dolor en el pecho y malestar. Poco frecuente: Exfoliacion
de la mucosa oral, disfonfa. 4.9 Sobredosis: Los sintomas de sobredosis con nicotina pueden ocurrir en pacientes con una baja ingesta de nicotina pre-tratamiento o si se usan concomitantemente otras fuentes de nicotina. Los sintomas de la sobredosis son los de una intoxicacion
aguda de nicotina e incluyen nduseas, vomitos, aumento de la salivacidn, dolor abdominal, diarrea, sudoracion, cefalea, mareo, alteraciones auditivas y debilidad marcada. A altas dosis, estos sintomas pueden estar seguidos de hipotension, pulso débil e irregular, dicultades en la
respiracion, postracion, colapso circulatorio, y convulsiones generales. Las dosis de nicotina toleradas por un fumador adulto durante el tratamiento pueden producir sintomas graves de intoxicacion en nifios pequefios, que pueden llegar a ser mortales. La sospecha de envenenamiento
con nicotina en un nifio debe considerarse una emergencia médica y debe tratarse inmediatamente. Tratamiento de la sobredosis: Se debe dejar de administrar nicotina inmediatamente y el paciente debe ser tratado sintométicamente. £l carbdn activado reduce la absorcidn intestinal
de la nicotina. La dosis oral letal minima aguda de nicotina en el hombre es de 40 a 60 mg. 5. DATOS FARMACEUTICOS: 5.1 Lista de excipientes: Propilenglicol. Etanol anhidro. Trometamol. Poloxémero 407. Glicerol. Bicarbonato sadico. Levomentol. Saborizante menta. Aroma
refrescante. Sucralosa. Acesulfamo de potasio. Acido clorhidrico (ajuste de pH). Agua puricada. 5.2 Incompatibilidades: No aplicable. 5.3 Periodo de validez; 2 afios. 5.4 Precauciones especiales de conservaion: No conservar a temperatura superior a 25°C. 5.5 Naturaleza y
contenido del envase: Botella de PET con 13,2 ml de solucion. Una botella contiene 150 pulverizaciones de 1 mg. La botella se encuentra ubicada en un dispensador con un sistema mecanico de bomba pulverizadora con accionador. EI dispensador tiene un sistema de seguridad
para nifios. Tamaiio de envases: 1x1 dispensador, 2x1 dispensadores. Puede que solamente estén comercializados algunos tamafios de envases. 5.6 Precauciones especiales de eliminacion: La eliminacién del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado
en contacto con &, se realizard de acuerdo a la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Johnson & Johnson S.A. Paseo de las Doce Estrellas 5-7. 28042 Madrid. 7. NOMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. 8. FECHA DE LA
PRIMERA AUTORIZACION/ RENOVACION DE LA AUTORIZACION: 08-10-2010. . Fecha de la revision del texto: Noviembre de 2012. Medicamento no sujeto a prescripeidn médica. PVP: 27.75€




FICHA TECNICA REDUCIDA - CHAMPIX:

NOMBRE DEL MEDICAMENTO: CHAMPIX 0,5 mg comprimidos recubiertos con pelicula
0 CHAMPIX 1 mg comprimidos recubiertos con pelicula. COMPOSICION CUALITATIVA
Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto con pelicula contiene 0,5 mg o 1 mg de
vareniclina (como tartrato). Excipiente(s): Para consultar la lista completa de excipientes
ver seccion lista de excipientes. FORMA FARMACEUTICA: Comprimidos recubiertos
con pelicula de 0,5 mg: Comprimidos biconvexos, con forma capsular, y de color blanco,
grabados con “Pfizer" en una cara y “CHX 0.5" en la otra. Comprimidos recubiertos
con pelicula de 1 mg: Comprimidos biconvexos, con forma capsular, y de color azul
palido, grabados con “Pfizer’ en una cara y “CHX 1.0” en la otra. DATOS CLINICOS:
Indicaciones terapéuticas: CHAMPIX esté indicado en adultos para dejar de fumar.
Posologia y forma de administracion: Posologia: La dosis recomendada es 1 mg
de vareniclina dos veces al dia después de una titulacién semanal tal y como se lista a
continuacion:

Dias 1—3:

0,5 mg una vez al dia

Dias4-7: 0,5 mg dos veces al dia

Dia 8 — Fin del tratamiento: 1 mg dos veces al dia

El paciente debe fijar una fecha para dejar de fumar. Normalmente, la dosificacién con
CHAMPIX debe iniciarse 1-2 semanas antes de esta fecha. En aquellos pacientes que no
puedan tolerar las reacciones adversas de CHAMPIX, debera reducirse la dosis de forma
temporal o permanente a 0,5 mg dos veces al dfa. Los pacientes deben ser tratados con
CHAMPIX durante 12 semanas. En los pacientes que al final de las 12 semanas hayan
conseguido dejar de fumar con éxito, puede considerarse un tratamiento adicional de 12
semanas con CHAMPIX a una dosis de 1 mg dos veces al dia. No hay datos disponibles de
la eficacia del tratamiento adicional de 12 semanas en los pacientes que no consiguen dejar
de fumar durante la terapia inicial o que tienen una recaida después del tratamiento. Las
terapias de deshabituacion tabaquica tienen més posibilidades de éxito en los pacientes
que estan motivados para dejar de fumar y que tienen asesoramiento y apoyo adicional. En
la terapia de deshabituacién tabaquica, el riesgo de recaida es elevado en el periodo
inmediatamente siguiente al fin del tratamiento. Se puede considerar una reduccion de la
dosis en pacientes con un riesgo elevado de recaida (ver seccion Advertencias y
precauciones especiales de empleo)._Pablaciones especiales. Pacientes con insuficiencia
renal: No es necesario un ajuste de dosis en pacientes con insuficiencia renal de leve
(aclaramiento de creatinina estimado > 50 ml/min y < 80 ml/min) a moderada (aclaramiento
de creatinina estimado = 30 ml/miny < 50 ml/min). En los pacientes con insuficiencia renal
moderada que sufran reacciones adversas no tolerables, puede reducirse la dosis a 1 mg
una vez al dia. En los pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina
estimado < 30 ml/min), la dosis recomendada de CHAMPIX es 1 mg una vez al dia. La dosis
debe iniciarse con 0,5 mg una vez al dia durante los tres primeros dias y ser aumentada a
1 mg una vez al dia. En base a la experiencia clinica limitada con CHAMPIX en pacientes con
enfermedad renal en estadio terminal, no se recomienda el tratamiento en esta poblacién
de pacientes. Pacientes con insuficiencia hepatica: No es necesario un ajuste de dosis en
pacientes con insuficiencia hepatica. Dosis en pacientesde edad avanzada: No es necesario
un ajuste de dosis en pacientesde edad avanzada. Dado que es mas probable que los
pacientes de edad avanzada tengan una funcién renal disminuida, los médicos deben
considerar el estado renal de un paciente de edad avanzada. Poblacién pediatrica: No se ha
establecido la seguridad y eficacia de CHAMPIX en nifios y adolescentes de menores de 18
afos. En la seccion 5.2 se describen los datos actualmente disponibles, pero no se pueden
extraer recomendaciones posolégicas. Método de administracién. CHAMPIX se administra
por via oral y los comprimidos deben tragarse enteros con agua. CHAMPIX puede tomarse
con o sin alimentos. Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo o a
cualquiera de los excipientes. Advertencias y precauciones especiales de empleo:
Efecto de deshabituacion tabaquica: Los cambios fisiolégicos producidos como resultado de
la deshabituacion tabaquica, con o sin el tratamiento con CHAMPIX, pueden alterar la
farmacocinética o la farmacodinamia de algunos medicamentos, haciendo necesario un
ajuste de dosis (como ejemplos se incluyen teofilina, warfarina e insulina). Como el
tabaquismo induce el CYP1A2, la deshabituacion tabaquica puede producir un aumento de
los niveles plasméticos de los sustratos del CYP1A2. Sintomas neuropsiquiétricos. Durante
el periodo post-comercializacion, se han notificado casos de alteraciones del comportamiento
o de la forma de pensar, ansiedad, psicosis, cambios de humor, comportamiento agresivo,
depresidn, ideacion y comportamiento suicida e intento de suicidio en pacientes sometidos
a deshabituacién tabaquica con CHAMPIX. No todos los pacientes habian dejado de fumar
en el momento en que se iniciaron los sintomas y no todos los pacientes tenian una
enfermedade psiquiatrica preexistente conocida. Los médicos deben ser conscientes de la
posible aparicién de sintomatologia depresiva en pacientes sometidos a deshabituacion
tabaquica y deben informar a sus pacientes en consecuencia. Se debe interrumpir
inmediatamente el tratamiento con Champix si la agitacidn, estado depresivo o los cambios
de comportamiento o de forma de pensar preocupan al médico, paciente, familia o
cuidadores, o si el paciente desarrollara una ideacion o comportamiento suicida. En muchos
de los casos notificados durante el periodo post-comercializacién, se comunicd la resolucion
de los sintomas tras la interrupcion de vareniclina pero como en algunos de ellos los
sintomas persistieron, debe mantenerse el seguimiento de los pacientes hasta la resolucion
de los sintomas. El estado depresivo, incluyendo con rara frecuencia ideacion suicida e
intento de suicidio, puede ser un sintoma de la retirada de la nicotina. Ademas, la
deshabituacion tabaquica, con o sin tratamiento farmacoldgico, se ha asociado con la
exacerbacion de enfermedades psiquiatricas subyacentes (por ejemplo, depresion).
Acontecimientos _cardiovasculares. En un ensayo en pacientes con enfermedad
cardiovascular (ECV) estable se notificaron ciertos acontecimientos cardiovasculares con
mas frecuencia en los pacientes tratados con CHAMPIX (ver seccion 5.1). Se debe indicar a

los pacientes, en tratamiento con CHAMPIX, que informen a su médico de cualquier sintoma
cardiovascular nuevo o de su empeoramiento y que si presentan signos y sintomas de
infarto de miocardio soliciten atencién médica inmediata. Antecedentes de enfermedad
psiquidtrica. No se ha establecido la seguridad y eficacia de Champix en pacientes con
enfermedades psiquiatricas graves tales como esquizofrenia, trastorno bipolar y trastorno
depresivo grave. Se dispone de datos limitados de un estudio de deshabituacién tabaquica
en pacientes estables con esquizofrenia o trastornos esquizoafectivos (ver seccion 5.1).
Debe tratarse con precaucion a los pacientes con antecedentes de enfermedad psiquiatrica
y se les debe advertir adecuadamente. Epilepsia. No se dispone de experiencia clinica con
CHAMPIX en pacientes con epilepsia. Interrupcién del tratamiento. Al final del tratamiento,
la interrupcion del tratamiento con CHAMPIX se asoci6 a un aumento en la irritabilidad,
ansias de fumar, depresién y/o insomnio en hasta el 3% de los pacientes. El médico debe
informar al paciente en consecuencia y valorar o considerar la necesidad de reducir la dosis.
Reacciones de hipersensibilidad. Durante el periodo post-comercializacién se han notificado
casos de reacciones de hipersensibilidad incluyendo angioedema en pacientes tratados con
vareniclina. Los signos clinicos incluyeron hinchazén de la cara, boca (lengua, labios y
encias), cuello (garganta y laringe) y extremidades. Se notificaron, de forma rara, casos de
angioedema potencialmente mortales y que necesitaron atencién médica urgente debido a
compromiso respiratorio. Los pacientes que presenten estos sintomas deben interrumpir el
tratamiento con vareniclina y ponerse inmediatamente en contacto con un profesional
sanitario. Reacciones cuténea. Durante el periodo post-comercializacion, también se han
notificado de forma rara, casos de reacciones cutdneas graves, incluyendo sindrome de
Stevens-Johnson y eritema multiforme en pacientes que toman vareniclina. Como estas
reacciones cutdneas pueden ser potencialmente mortales, los pacientes deben interrumpir
el tratamiento a la primera sefial de erupcion o reaccion cutdnea y ponerse inmediatamente
en contacto con un profesional sanitario. Interaccién con otros medicamentos y otras
formas de interaccion: Baséndose en las caracteristicas de vareniclina y en la experiencia
clinica hasta la fecha, CHAMPIX no tiene ninguna interaccion con otros medicamentos que
sea clinicamente significativa. No se recomienda ningtn ajuste de dosis de CHAMPIX ni de
los medicamentos administrados concomitantemente que se listan a continuacion. Los
estudios in vitroindican que no es probable que vareniclina modifique la farmacocinética de
los compuestos que son metabolizados principalmente por las enzimas del citocromo P450.
Mas atn, como el metabolismo de vareniclina supone menos del 10% de su aclaramiento
es poco probable que los principios activos que afectan al sistema del citocromo P450,
alteren la farmacocinética de vareniclina y por tanto no deberfa ser necesario un ajuste de
la dosis de CHAMPIX. Los estudios in vitro demuestran que vareniclina no inhibe las
proteinas renales humanas transportadoras a concentraciones terapéuticas. Por lo tanto,
es improbable que los principios activos que se eliminan por secrecién renal (por ejemplo,
metformina — ver a continuacion) estén afectados por vareniclina. Metformina: Vareniclina
no afecté la farmacocinética de metformina. Metformina no tuvo ningtn efecto sobre la
farmacocinética de vareniclina. Cimetidina: La administracién concomitante de cimetidina,
con vareniclina increment6 la exposicién sistémica de vareniclina en un 29%, debido a la
reduccion en la eliminacion renal de vareniclina. En sujetos con la funcion renal normal o
en pacientes con insuficiencia renal de leve a moderada no se recomienda ningin ajuste de
dosis basado en la administracién concomitante de cimetidina. En pacientes con
insuficiencia renal grave, debe evitarse el uso concomitante de cimetidina y vareniclina.
Digoxina: Vareniclina no alteré la farmacocinética en estado estacionario de digoxina.
Warfarina: Vareniclina no alter6 la farmacocinética de warfarina. El tiempo de protrombina
(INR) no fue afectado por vareniclina. La propia deshabituacion tabaquica puede producir
cambios en la farmacocinética de warfarina (ver seccion Advertencias y precauciones
especiales de empleo). Alcohol: No existen datos suficientes sobre cualquier interaccion
potencial entre el alcohol y vareniclina. Uso con otras terapias para la deshabituacion
tabaquica: Bupropidn: Vareniclina no alterd la farmacocinética en estado estacionaria de
bupropién. Terapia sustitutiva con nicotina (TSN): Cuando se administré concomitantemente
vareniclina 'y TSN transdérmico a los fumadores durante 12 dias, se observd una
disminucién estadisticamente significativa del promedio de la presién arterial sistélica
(media 2,6 mmHg) medida en el ultimo dia del estudio. En este estudio, la incidencia de
nauseas, dolor de cabeza, vomitos, mareos, dispepsia y fatiga fue mayor para la combinacién
que para la administracion tnica de TSN. No se ha estudiado la seguridad y la eficacia de
CHAMPIX en combinacién con otras terapias distintas para la deshabituacién tabaquica.
Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo. No se dispone de datos adecuados sobre el
uso de CHAMPIX en mujeres embarazadas. Los estudios en animales han mostrado
toxicidad sobre la reproduccion. Se desconoce el riesgo potencial para seres humanos.
CHAMPIX no debe utilizarse durante el embarazo. Lactancia. Se desconoce si vareniclina se
excreta en la leche humana. Los estudios en animales sugieren que vareniclina se excreta
en la leche. La decision de continuar/discontinuar la lactancia o continuar/discontinuar el
tratamiento con CHAMPIX debe tomarse considerando el beneficio de la lactancia materna
para el lactante y el beneficio del tratamiento con CHAMPIX para la madre. Fertilidad. No
hay datos clinicos de los efectos de vareniclina sobre la fertilidad. Los datos preclinicos han
revelado que no existe riesgo para los humanos en base a los estudios de fertilidad en
machos y hembras esténdar en ratas. Efectos sobre la capacidad para conducir y
utilizar maquinas: CHAMPIX puede tener un efecto pequefio o moderado sobre la
capacidad para conducir y utilizar maquinaria. CHAMPIX puede producir mareos y
somnolencia y por tanto puede afectar la capacidad para conducir y utilizar maquinaria.
Deberd indicarse a los pacientes que no conduzcan, manejen maquinaria compleja o
realicen actividades potencialmente peligrosas hasta que conozcan si este medicamento
afecta a su capacidad para realizar estas actividades. Reacciones adversas. Resumen
del perfil de seguridad. La deshabituacion tabaquica, ya sea con o sin tratamiento, se asocia
con varios sintomas. Por ejemplo, se han descrito disforia o depresién; insomnio,
irritabilidad, frustracion o ira; ansiedad; dificultades para concentrarse; inquietud;




disminucién en el ritmo cardiaco; aumento del apetito o aumento del peso corporal en
pacientes que intentan dejar de fumar. No se ha intentado, ni en el disefio ni en el analisis
de los estudios de CHAMPIX, diferenciar entre las reacciones adversas asociadas al
tratamiento con el farmaco en estudio o los que estan asociados a la retirada de nicotina.
Los ensayos clinicos incluyeron aproximadamente 4.000 pacientes tratados con CHAMPIX
durante un periodo de hasta un afio (exposicion media de 84 dias). En general, cuando
ocurrieron reacciones adversas, estas se iniciaron durante la primera semana de
tratamiento, tuvieron generalmente una gravedad de leve a moderada y no hubo diferencias
por edad, raza o sexo con respecto a la incidencia de las reacciones adversas. En los
pacientes tratados con la dosis recomendada de 1 mg dos veces al dia BID tras un periodo
de titulacion inicial, el efecto adverso comunicado mas frecuentemente fue nauseas
(28,6%). En la mayoria de los casos las nauseas se produjeron de forma temprana en el
periodo de tratamiento, tuvieron una intensidad de leve a moderada y raramente llevaron a
retirada. La tasa de discontinuacion de tratamiento por reacciones adversas fue el 11,4%
para vareniclina comparado con el 9,7% para placebo. En este grupo, la tasa de
discontinuacion de tratamiento para las reacciones adversas més frecuentes en los
pacientes tratados con vareniclina fueron tal y como se listan a continuacién: néuseas
(2,7% frente a 0,6% para placebo), dolor de cabeza (0,6% frente a 1,0% para placebo),
insomnio (1,3% frente a 1,2% para placebo), y suefios anormales (0,2% frente a 0,2% para
placebo). Resumen tabulado de reacciones adversas. En la tabla a continuacion, se listan
todas las reacciones adversas que ocurrieron con una incidencia mayor que placebo de
acuerdo con la clasificacién por érganos y sistemas y por frecuencia (muy frecuentes
(=1/10), frecuentes (=1/100 a <1/10), poco frecuentes (=1/1.000 a <1/100) y raras
(=1/10.000 a <1/1.000)). También se incluyen las reacciones adversas notificadas durante el
periodo post-comercializacion, cuya frecuencia se desconoce (no puede estimarse a partir
de los datos disponibles). Los efectos adversos se presentan por orden decreciente de
gravedad dentro de cada grupo de frecuencias.

Clasificacion por Reacciones Adversas al Farmaco
drganos y sistemas
Infecci e infestaci

Poco frecuentes

Bronquitis, nasofaringitis, sinusitis, infeccion flingica,
infeccidn viral.

Trastornos del metabolismo y de la nutricion
Frecuentes Aumento del apetito

Poco frecuentes Anorexia, disminucion del apetito, polidipsia

No conocida Hiperglucemia, diabetes mellitus
Trastornos psiquiatricos
Muy frecuentes Suefios anormales, insomnio

Poco frecuentes Reaccion de panico, disforia, bradifrenia, pensamiento

anormal, inquietud, cambios de humor, depresién*,
ansiedad®, alucinaciones®, libido aumentado, libido
disminuido

Ideacion suicida, psicosis, agresion, comportamiento
anormal, sonambulismo

Trastornos del sistema nervioso

Muy frecuentes Cefalea

Frecuentes Somnolencia, mareaos, disgeusia

Poco frecuentes Hipertonia, disartria, temblor, coordinacién anormal,
hipoestesia, hipogeusia, letargo

Accidente cerebrovascular

No conocida

Raro
Trastornos oculares

Poco frecuentes Escotoma, decoloracion escleral, dolor ocular, midriasis,

fotofobia, miopfa, aumento del lagrimeo
Trastornos del oido y del laberinto

Poco frecuentes Tinnitus
Trastornos cardiacos
Poco frecuentes Fibrilacion  auricular, palpitaciones, depresion  del

segmento ST del electrocardiograma, amplitud disminuida
de la onda T del electrocardiograma, frecuencia cardiaca
aumentada
No conocida Infarto de miocardio
Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinicos
Poco frecuentes Disnea, tos, congestion de las vias respiratorias, ronquera,
dolor faringolaringeo, irritacion de garganta, congestion
de los senos, goteo postnasal, rinorrea, ronquido.
Trastornos gastrointestinales
Muy frecuentes Nauseas
Frecuentes \émitos, estrefiimiento, diarrea, distension abdominal,
molestias estomacales, dispepsia, flatulencia, sequedad
bucal
Hematemesis, hematoquezia, gastritis, enfermedad de
reflujo gastroesofégico, dolor abdominal, cambios en
los héabitos intestinales, heces anormales, eructacion,
estomatitis aftosa, dolor gingival, lengua saburral

Poco frecuentes

Clasificacion por Reacciones Adversas al Farmaco
drganos y sistemas
Trastornos de la piel y del tejido subcutaneo

Poco frecuentes Erupcién cutdnea generalizada, eritema, prurito, acné,
hiperhidrosis, sudores nocturnos

Reacciones cutdneas graves, incluyendo Sindrome de
Stevens Johnson y eritema multiforme, angioedema

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo

Poco frecuentes Rigidez de articulaciones, espasmos musculares, dolor de
la pared tordcica, costocondritis

Trastornos renales y urinarios

Poco frecuentes Glucosuria, nocturia, poliuria

Trastornos del aparato reproductor y de la mama

Poco frecuentes Menorragia, secrecion vaginal, disfuncion sexual
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracion
Frecuentes Fatiga

Molestias de pecho, dolor de pecho, pirexia, sensacién

de frio, astenia, trastorno del ritmo de suefio circadiano,

malestar, quiste

Exploraciones complementarias

Paco frecuentes Prueba anormal de funcién hepdtica, recuento de
plaquetas disminuido, semen anormal, proteina C-reactiva
aumentada, calcio en sangre disminuido, aumento del
peso corporal

* frecuencias estimadas en un estudio post-comercializacion, observacional de

cohortes.

No conocida

Poco frecuentes

Sobredosis: No se describid ningtin caso de sobredosis en los ensayos clinicos previos
a la comercializacion. En caso de sobredosis, se debe instituir las medidas de apoyo
estandares segun las necesidades. En pacientes con enfermedad renal en estadio
terminal se ha demostrado que vareniclina es dializable. Sin embargo, no hay ninguna
experiencia en dialisis después de sobredosis. DATOS FARMACEUTICOS: Lista de
excipientes: Nicleo del comprimido: Celulosa microcristalina, hidrogenofosfato de
calcio anhidro, croscarmelosa sédica, silice coloidal anhidra y estearato de magnesio.
Recubrimiento _para CHAMPIX 0,5 mg: Hipromelosa, diéxido de titanio (E171),
macrogoles y triacetina. Recubrimiento para CHAMPIX 1 mg: Hipromelosa, diéxido
de titanio (E171), laca aluminica de carmin de indigo (E132), macrogoles y triacetina.
Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 2 afios. Precauciones
especiales de conservacidn. Este medicamento no requiere condiciones especiales
de conservacion. Naturaleza y contenido del recipiente: Envases para el inicio
del tratamiento: Blisters de PCTFE/PVC con una parte posterior de 1damina de aluminio
que contienen un blister transparente con 11 comprimidos recubiertos con pelicula de
0,5 mg y un segundo blister transparente con 14 comprimidos recubiertos con pelicula
de 1mg en un acondicionamiento exterior de cartén termosellado o en una caja.
Blisters de PCTFE/ PVC con una parte posterior de lamina de aluminio que contienen
un blister transparente con 11 comprimidos recubiertos con pelicula de 0,5mg y
14 comprimidos recubiertos con pelicula de 1 mg y un segundo blister transparente
con 28 comprimidos recubiertos con pelicula de 1 mg en un acondicionamiento exterior
de carton termosellado. Envases de 0,5 mg para el mantenimiento: Blisters de PCTFE/
PVC con una parte posterior de ldmina de aluminio en un envase que contiene 28 6
56 comprimidos recubiertos con pelicula de 0,5 mg en un acondicionamiento exterior
de carton termosellado. Frasco blanco azulado de polietileno de alta densidad (HDPE)
con cierre de seguridad a prueba de nifios de polipropileno y un sello de induccién
de ldmina de aluminio/polietileno que contiene 56 comprimidos recubiertos con
pelicula de 0,5 mg. Envases de 1 mg para el mantenimiento: Blisters de PCTFE/PVC
con una parte posterior de Idmina de aluminio en un envase que contiene 28 6 56
6 112 6 140 comprimidos recubiertos con pelicula de 1 mg en un acondicionamiento
exterior de cartén termosellado o en una caja. Frasco blanco azulado de polietileno
de alta densidad (HDPE) con cierre de seguridad a prueba de nifios de polipropileno y
un sello de induccién de I&mina de aluminio/polietileno que contiene 56 comprimidos
recubiertos con pelicula de 1 mg. Posible comercializacion solamente de algunos
tamafios de envases. Precauciones especiales de eliminacion: Ninguna
especial. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Pfizer
Limited, Ramsgate Road, Sandwich, Kent CT13 9NJ - Reino Unido. NUMERO(S) DE
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: EU/1/06/360/001-13. FECHA DE LA
PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION: fecha de /a
primera autorizacion: 26 Septiembre 2006. fecha de la dltima revalidacion: 7 Junio
2011. . FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Abril 2012. PRESENTACIONES Y
PVP (IVA): CHAMPIX® 0,5 mg x 11 comprimidos y 1 mg x 14 comprimidos: 57,99 €.
CHAMPIX® 0,5 mg x 11 comprimidos y 1 mg x 42 comprimidos: 116,00 €. CHAMPIX
1mg x 28 comprimidos: 68,00 €. CHAMPIX 1mg x 56 comprimidos: 130,01 €.
CHAMPIX 1 mg x 112 comprimidos: 170,05 €. CHAMPIX 0,5mg x 56 comprimidos:
135,00 €. CONDICIONES DE DISPENSACION: Medicamento sujeto a prescripcion
médica. Sin financiacion. Consulte la ficha técnica completa antes de prescribir.
Si necesita informacién médica adicional sobre nuestro medicamento, puede llamar
al 900 354 321 o puede consultar la ficha técnica completa en nuestra pagina web
www.pfizer.es.




