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El tabaquismo es un factor de riesgo de enfermedad
cardiovascular (ECV) bien establecido. Dejar de fumar
aporta efectos beneficiosos para la salud significativos y
es especialmente importante para los pacientes con una
ECV preexistente. Los centros sanitarios deben disponer
de sistemas que permitan la identificación de las perso-
nas fumadoras, y deben garantizar que los fumadores re-
ciban tratamientos basados en la evidencia para obtener
las mayores probabilidades de dejar el tabaco. Los médi-
cos desempeñan un papel crucial para fomentar los in-
tentos de dejar de fumar mediante consejos breves y
ofreciendo apoyo para dejar de fumar. Las estrategias de
apoyo conductual, como las realizadas por teléfono, y el
consejo individual y de grupo mejoran las posibilidades
de abstinencia a largo plazo. La terapia de sustitución ni-
cotínica y el bupropión o la vareniclina son medicaciones
de eficacia probada para ayudar a abandonar el taba-
quismo y aumentan las probabilidades de dejar de fumar
en alrededor de 2-3 veces respecto al placebo. Incluso
los pacientes con una enfermedad cardiovascular esta-
blecida pueden utilizar de forma segura una terapia de
sustitución nicotínica para facilitar el abandono del taba-
co. Para tener las máximas probabilidades de éxito, los
médicos deben recomendar una combinación de apoyo
conductual y farmacoterapia. 

Palabras clave: Factor de riesgo. Sustitución nicotínica.
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The Importance of Treating Tobacco
Dependence

Smoking is a well-established risk factor for
cardiovascular disease (CVD). Stopping smoking confers
significant health benefits and is especially important for
those with pre-exisiting CVD. Healthcare facilities should
have systems in place to enable the identification of
people who smoke, and ensure that smokers receive
evidence based treatments to provide the best possible
chances of stopping for good. Physicians have a crucial
role to play to prompt quit attempts by giving brief advice
to stop, and offering cessation support. Behavioural
support strategies such as telephone, individual and
group-based counselling improve the chances of long-
term abstinence. Nicotine replacement therapy,
bupropion and varenicline are medicines that have
proven efficacy in aiding smoking cessation and increase
the odds of quitting about 2-3 fold compared to placebo.
Even patients with established cardiovascular disease
can safely use nicotine replacement therapy to help them
quit. For the greatest chance of success, physicians
should recommend a combination of behavioural support
and pharmacotherapy. 
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INTRODUCCIÓN

Hay evidencia clara de que el tabaquismo es factor
de riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV). A su
vez, los estudios realizados indican que dejar de fumar
proporciona una mejora de la salud cardiovascular.
Igual de importante que tratar la hipercolesterolemia y
la presión arterial elevada como factores de riesgo de

enfermedad coronaria (EC) es abordar el tabaquismo
como factor crucial en la prevención primaria y secun-
daria de la enfermedad. Mientras que los primeros de
estos trastornos son abordados a menudo por los clíni-
cos, la detección sistemática del tabaquismo y ofrecer
el adecuado tratamiento son acciones que a menudo
pasan inadvertidas. En este ensayo se abordan los ries-
gos cardiovasculares causados por el tabaquismo, los
efectos beneficiosos para la salud que se obtienen al
dejar de fumar y los pasos que los médicos y otros
profesionales de la salud pueden dar para ayudar a sus
pacientes a dejar de fumar.

RIESGOS CARDIOVASCULARES ASOCIADOS
AL TABAQUISMO

Hay diversas vías por las que el tabaquismo contri-
buye a la patogenia de los episodios cardiovasculares
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agudos. Entre ellos se encuentran el aumento de la ac-
tivación plaquetaria que conduce a un estado de hiper-
coagulabilidad, la disminución del aporte de oxígeno,
la vasoconstricción coronaria y el aumento del trabajo
miocárdico. Los componentes del humo del tabaco in-
ducen también disfunción endotelial, aumentan la
trombogenicidad de la sangre, potencian la respuesta
inflamatoria, causan estrés oxidativo y afectan negati-
vamente al perfil lipídico, condicionando un aumento
del desarrollo de aterosclerosis1. En la tabla 12-6 se in-
dican algunos ejemplos de factores que intervienen en
la patogenia de la EC2,3.

Además de inducir alteraciones fisiológicas, el taba-
quismo es un factor de riesgo para variables de valora-
ción duras, como la aparición de angina e infarto de
miocardio7,8. El estudio INTERHEART aportó una
evidencia indicativa del riesgo de infarto de miocardio
(IM) no mortal asociado al tabaquismo9. Se evaluaron
más de 12.000 casos de primer IM agudo con una de-
terminación de diversos factores, incluido el tabaquis-
mo, y se compararon con 14.000 controles equipara-
bles en cuanto a edad y sexo. Globalmente, el
tabaquismo activo se asoció a un aumento de 3 veces
en las probabilidades de sufrir un IM no mortal, en
comparación con los no fumadores (odds ratio [OR] =
2,95; intervalo de confianza [IC] del 95%, 2,77-3,14).
El efecto del tabaquismo en el riesgo fue mayor en los
fumadores más jóvenes (edad < 40 años) (OR = 5,6;
IC del 95%, 5,1-6,2). El tabaquismo está relacionado
también con un aumento del riesgo de muertes súbita
cardiaca (riesgo relativo = 2,3; IC del 95%, 1,2-4)10.

El humo de otros fumadores o humo de tabaco del
entorno (HTE) es también un importante factor de
riesgo de enfermedad cardiovascular. El HTE deteriora
la función plaquetaria y endotelial, aumenta la rigidez
arterial, el estrés oxidativo y la inflamación y acelera
la aterosclerosis11. En los no fumadores expuestos al
HTE, el riesgo de EC aumenta en un 25-30%12.

Además de su efecto adverso en la EC, el tabaquis-
mo daña las arterias periféricas. De hecho, el taba-
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quismo es un factor de riesgo de enfermedad vascular
periférica (EVP) más potente que para la EC13. Se ha
demostrado una asociación similar para la importancia
del tabaquismo como factor de riesgo para el aneuris-
ma aórtico14. La EVP se manifiesta a menudo tardía-
mente, con frecuencia cuando aparecen los síntomas,
como la claudicación intermitente. Las probabilidades
de una EVP asintomática aumentan al triple en los fu-
madores activos actuales que en los no fumadores15.
Aunque este riesgo no revierte por completo en los ex
fumadores, se reduce a aproximadamente la mitad del
existente en los fumadores activos. El tabaquismo ace-
lera también la progresión de la EVP, de tal manera
que los fumadores con EVP tienen una tasa de ampu-
taciones que duplica la de los no fumadores16 y es más
probable que experimenten un fallo del injerto de deri-
vación arterial periférica17.

El tabaquismo contribuye a producir un 12-14% del
total de las muertes por ictus18, al producir un aumento
de la trombogenicidad y de la aterosclerosis, de mane-
ra similar a la EC. En los pacientes con un ictus esta-
blecido, el tabaquismo aumenta el riesgo de mortali-
dad relacionada con el ictus19.

Tabaquismo y otros factores de riesgo 
de ECV

Al igual que el tabaquismo, la presión arterial y el
colesterol elevados son importantes factores de riesgo
de EC. Hay considerables evidencias de que el trata-
miento de estos trastornos de forma aislada reduce el
riesgo de EC. Sin embargo, el tabaquismo tiene una
interacción multiplicadora con esos factores de riesgo.
Por ejemplo, si un individuo no presenta factores de
riesgo de ECV en la evaluación basal, el riesgo ajusta-
do por la edad respecto a la aparición de un nuevo epi-
sodio cardiaco en un período de 10 años es de alrede-
dor del 2,3%20. El tabaquismo por sí solo aumenta a
casi el doble el riesgo de EC. Cuando existe otro factor
de riesgo (p. ej., colesterol alto o presión arterial eleva-
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TABLA 1. Ejemplos de factores asociados a la patogenia de enfermedad cardiovascular relacionada con el
tabaquismo

Disfunción de las células La evidencia indica que el tabaquismo causa una disfunción de las células endoteliales1. El tabaquismo

endoteliales se asocia a una atenuación de la vasodilatación dependiente del endotelio2. Esto se produce con 

independencia de que haya una enfermedad coronaria o no. Un mecanismo a través del cual el tabaquismo 

afecta a la vasodilatación es la biosíntesis de óxido nítrico. Se cree que el tabaquismo reduce la producción 

basal de NO, con lo que contribuye a reducir la vasodilatación3

Papel del factor tisular La presencia de factor tisular (TF) parece contribuir a la formación del trombo. Los fumadores presentan 

una concentración de TF significativamente superior a la de los no fumadores, y las cifras de TF circulante 

aumentan de manera significativa en un plazo de 2 h después de fumar tan sólo 2 cigarrillos4

Recuento leucocitario Los fumadores tienen un recuento leucocitario superior al de los no fumadores y los ex fumadores1. 

El recuento leucocitario elevado se ha asociado a un mayor riesgo de episodios cardiovasculares5

Lesión oxidativa El tabaquismo causa una lesión oxidativa. Los estudios que han examinado los marcadores 

de la peroxidación lipídica, por ejemplo, han mostrado que es significativamente mayor 

en los fumadores que en los no fumadores6



da), el riesgo de EC aumenta a 4 veces (10,3%). Este
riesgo es similar al existente cuando un individuo tiene
una presión arterial elevada también y un colesterol
alto. Si se presentan los tres factores, el riesgo ajusta-
do por la edad respecto a la aparición de un nuevo epi-
sodio cardiaco en un período de 10 años es de casi un
19%, lo cual representa un aumento del riesgo de 8 ve-
ces el de una persona sin factores de riesgo.

Riesgos asociados al tabaquismo leve 
e intenso

Hay evidencia clara de que los fumadores que con-
sumen un mayor número de cigarrillos al día presentan
un riesgo de ECV superior. Por ejemplo, en compara-
ción con los no fumadores, el riesgo relativo de EC
mortal en los fumadores aumenta con el consumo dia-
rio de cigarrillos7. Se observa un patrón similar en el
riesgo relativo de angina7, y más recientemente el estu-
dio INTERHEART ha demostrado que el riesgo de IM
no mortal aumenta también con los incrementos del
consumo diario9. Sin embargo, los individuos que fu-
man un menor número de cigarrillos también están en
riesgo. Las tasas de consumo diario más bajas (como
menos de 5 cigarrillos) se asocian de todos modos a un
aumento del riesgo de mortalidad relacionada con la
EC21,22. Este patrón contrasta con la relación de riesgo
de otras enfermedades relacionadas con el tabaquismo,
como el cáncer de pulmón, en el que el grado de ries-
go depende de la exposición total al tabaco (es decir,
el número de paquetes-años)23. En los fumadores se ha
observado también que esta relación dependiente de la
dosis predice las tasas de aneurismas de la aorta abdo-
minal24 y de ictus19.

Efectos beneficiosos para la salud de dejar 
de fumar

De la misma manera que el tabaquismo contribuye a
producir toda una gama de enfermedades vasculares,
dejar de fumar aporta beneficios para la salud tanto a
corto como a largo plazo. Es característico que los be-
neficios fisiológicos a corto plazo se pongan de mani-
fiesto en 24 h (p. ej., reducción de las concentraciones
de carboxihemoglobina). La concentración plasmática
de fibrinógeno disminuye rápidamente en las 2 semanas
siguientes al abandono del tabaco25, el recuento leucoci-
tario se reduce y los perfiles lipídicos mejoran en 3 me-
ses con la abstinencia del tabaco26. Dejar de fumar está
relacionado también con una disminución significativa
del volumen plaquetario medio, una disminución de la
agregación plaquetaria y un aumento del cAMP (asocia-
do a una inhibición de la actividad plaquetaria)27,28.
Cabe prever estos cambios dentro de un plazo de 4 se-
manas tras dejar de fumar.

Se observan también importantes efectos beneficio-
sos a largo plazo al dejar de fumar. Con la abstinencia

tabáquica, el riesgo de IM agudo se reduce a la mitad
en unos pocos años9. En los pacientes con una EC pre-
existente, esta reducción del riesgo es aún más
rápida29. Por ejemplo, dejar de fumar tras una revascu-
larización coronaria percutánea o un bypass arterial
coronario aumenta de manera significativa la supervi-
vencia a largo plazo30,31. Los ex fumadores presentan
una disminución del riesgo de ictus no mortales32 y de-
jar de fumar reduce la progresión de la EVP33.

Las intervenciones ambientales pueden reducir tam-
bién la incidencia de IM agudo. Un estudio de este
tipo mostró una reducción del 23% en las hospitaliza-
ciones por IM agudo tras la introducción de una políti-
ca de «ausencia de tabaco» en toda la ciudad34.

Reducción del consumo y cigarrillos «light» 
o suaves

Algunos profesionales de la salud recomiendan a
sus pacientes fumadores que reduzcan el consumo
como alternativa a dejar de fumar. Aunque con ello se
reduce la exposición y puede llevar al abandono del ta-
baco, no elimina el riesgo de ECV. Como se ha indica-
do antes, el consumo de menos de 5 cigarrillos al día
se asocia de todos modos a un aumento del riesgo de
ECV. Dejar de fumar por completo es claramente la
mejor opción. 

Dependencia del tabaco y síntomas 
de abstinencia

La nicotina fue identificada como una droga causan-
te de dependencia a finales de los años setenta. Ante-
riormente, la mayoría de los organismos científicos
consideraban el tabaquismo como un hábito y no
como una adicción35. En las últimas dos décadas se
han acumulado los conocimientos sobre la dependen-
cia del tabaco, y en la actualidad se reconoce amplia-
mente que la principal causa de ella es la nicotina36,37.

La nicotina es un alcaloide que se encuentra en el
tabaco, y con la combustión se vaporiza en el humo y
llega a los pulmones. Allí atraviesa la pared alveolar y
es absorbido rápidamente en la circulación pulmonar,
y luego pasa al lado izquierdo del corazón y a la circu-
lación arterial sistémica. Las concentraciones arteria-
les máximas de nicotina se alcanzan en un plazo de 30 s
tras la inhalación del humo del tabaco38. La nicotina
tiene su efecto principal en el sistema nervioso central,
donde actúa sobre el sistema dopaminérgico mesolím-
bico. Se une a los receptores de acetilcolina nicotíni-
cos (nAChR) de los cuerpos celulares del área del teg-
mento ventral (ATV) que inician los potenciales de
acción en neuronas dopaminérgicas con proyecciones
que van a parar al núcleo accumbens (NA)39,40. Esta li-
beración de dopamina en el NA proporciona a la nico-
tina sus propiedades gratificantes y causa la dependen-
cia. 
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La suspensión del tabaquismo causa un síndrome de
abstinencia tabáquica. Ello incluye diversas alteracio-
nes, como cambios del estado de ánimo, signos y sín-
tomas físicos, así como alteraciones bioquímicas y fi-
siológicas (tabla 241). Además, las úlceras bucales y el
estreñimiento son reconocidos síntomas de abstinencia
del tabaco42,43. El deseo imperioso de consumo es uno
de los síntomas que se describen con mayor frecuencia
durante la abstinencia tabáquica y predice con fre-
cuencia la recaída.

La mayor parte de los síntomas de abstinencia tabá-
quica son de corta duración. Es característico que al-
cancen un máximo en los primeros días tras dejar de
fumar y que vuelvan a unos valores basales en un pla-
zo de 2-4 semanas41. La excepción es el hambre y el
deseo imperioso de fumar. La sensación de hambre
continúa hasta que se ha estabilizado el peso corporal
y el deseo imperioso de fumar puede persistir durante
muchos meses después de dejar el tabaco.

Los fumadores con una mayor dependencia tienden
a experimentar más síntomas de abstinencia44. Ade-
más, los fumadores con más alto grado de dependen-
cia de la nicotina son los que tienen un deseo de fumar
más intenso y un mayor deterioro del afecto45,46.

¿Desean dejar de fumar los fumadores?

En países como Reino Unido, la mayoría (72%) de
los fumadores desean dejar de fumar47. Cada año, casi
una tercera parte de los fumadores intentan dejar de fu-
mar en alguna ocasión47,48, y casi la mitad lo intentan
inmediatamente después de tomar la decisión de dejar
de fumar49. Aunque los estudios realizados no muestran
diferencias en la proporción de individuos que intentan
dejar de fumar entre los distintos grupos socioeconómi-
cos, las tasas de abandono del tabaco son habitualmen-
te inferiores en los grupos más desfavorecidos50. Otros
factores relacionados con una tasa de abandono del ta-
baco más baja son los altos grados de dependencia, la
menor edad y el nivel de estudios más bajo.

La mayoría de los fumadores intentan dejar de fu-
mar sin ningún apoyo conductual ni farmacológico.
Los estudios realizados en Estados Unidos indican que
un 62% de los fumadores que intentaron dejar de fu-
mar no utilizaron tratamiento alguno51. Dejar de fumar
sin ayuda tiene unos porcentajes de éxito bajos (un 2-
3% de abandono mantenido al cabo de 1 año)52. 

AYUDAR A LAS PERSONAS A DEJAR 
DE FUMAR

Los médicos y otros profesionales de la salud de-
sempeñan un papel clave a la hora de ayudar a las per-
sonas a dejar de fumar. Las directrices New Zealand

Smoking Cessation Guidelines resumieron estos pasos
con el mnemotécnico en inglés «ABC»53 (fig. 1). La A
(asking) corresponde a preguntar a todas las personas
si fuman; B (brief advice) corresponde a un consejo
breve para dejar de fumar, y C (cessation support) co-
rresponde al apoyo para dejar de fumar, que debe ofre-
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TABLA 2. Signos y síntomas válidos de la abstinencia
tabáquica

Irritabilidad

Depresión

Dificultad de concentración

Agitación

Insomnio

Impaciencia

Deseo imperioso de fumar

Reducción de la frecuencia cardiaca

Hambre

Deterioro funcional

Aumento de concentraciones de monoaminooxidasa

Aumento de peso

Adaptado de Hughes43.

Fig. 1. Directrices de las New Zealand Smoking Cessation Guidelines:
«ABC». La A (asking) corresponde a preguntar a todas las personas 
si fuman; B (brief advice) corresponde a un consejo breve para dejar
de fumar, y C (cessation support) corresponde al apoyo para dejar de
fumar.



cerse a todos los fumadores que tengan interés en de-
jar de fumar.

Preguntar y documentar el estado 
de tabaquismo 

El primer paso es asegurar que se documenta el es-
tado de tabaquismo de cada paciente y actualizarlo
anualmente. Hay sistemas prácticos que permiten ase-
gurar que este aspecto se verifica sistemáticamente en
cada ocasión. Ello puede hacerse mediante cuestiona-
rios de detección sistemática, completados por el pa-
ciente mientras está en la sala de espera, para valorar
el estado de tabaquismo y otras conductas relaciona-
das con la salud. 

Breve consejo de dejar de fumar

En segundo lugar, el consejo de dejar de fumar dado
por un médico tiene un efecto importante que aumenta
a casi el doble las probabilidades de abstinencia a lar-
go plazo en comparación con la ausencia de consejo
(OR = 1,74; IC del 95%, 1,48-2,05)54. El consejo bre-
ve aumenta las tasas totales de abandono del tabaco en
un 2-3%. Esto se consigue al desencadenar un intento
de dejar de fumar más que aumentando las probabili-
dades de éxito de un determinado intento55. El consejo
para dejar de fumar debe ser claro y, cuando ello sea
pertinente, debe vincularse a una enfermedad relacio-
nada con el tabaquismo (como la EC). El consejo bre-
ve de dejar de fumar puede darse a los pacientes en tan
sólo 30 s. No hay ninguna forma ideal de dar este con-
sejo, pero el mensaje debe indicar al fumador que deje
el tabaco por completo, debe estar vinculado a una en-
fermedad actual si ello es apropiado y debe darse a to-
dos los fumadores, y no sólo a los que deseen dejar de
fumar. Puede aceptarse que dejar de fumar es difícil,
pero debe indicarse que existen tratamientos de efica-
cia probada que hacen que dejar de fumar sea más fá-
cil y mejoran las posibilidades de éxito.

Apoyo para dejar de fumar 

En tercer lugar, siempre que sea posible, el consejo
breve debe ir seguido de un ofrecimiento de ayuda
para dejar el tabaco. Existen diversas intervenciones

(conductuales y farmacológicas) que son eficaces para
aumentar las tasas de abstinencia a largo plazo (al me-
nos 6 meses). Se resumen a continuación.

Apoyo conductual

El apoyo conductual utilizado durante un intento de
dejar de fumar aumenta la probabilidad de un resulta-
do positivo. Pueden utilizarse diferentes estrategias
psicológicas (p. ej., terapia conductual cognitiva, en-
trevista motivacional, terapia orientada a la abstinen-
cia), pero los componentes activos clave parecen ser la
fijación de una fecha para dejar de fumar y los contac-
tos repetidos tras ello. Pueden añadirse otras técnicas
como el refuerzo de la motivación, la transmisión de
capacidades de evitación y para afrontar mejor las si-
tuaciones que se asocian con frecuencia a la recaída
(p. ej., estrés, bajo estado de ánimo, alcohol) y el apor-
te de información acerca del tabaquismo y el abando-
no del mismo. Estas estrategias pueden aplicarse de
diversas formas, como el apoyo telefónico y el perso-
nal cara a cara, bien de forma individual, bien en gru-
po (tabla 3).

No hay ningún componente concreto del tratamiento
para el que se haya identificado de manera concluyen-
te una superioridad respecto a otros, si bien el trata-
miento en un contexto de grupo puede producir unos
porcentajes de éxito superiores al aplicado de forma
individual56,57. Sin embargo, estos datos no proceden
de ensayos controlados y aleatorizados, y los resulta-
dos pueden explicarse por diferencias entre los profe-
sionales que daban el consejo (p. ej., los que utilizaban
un tratamiento de grupo tenían más experiencia) o en
las poblaciones tratadas. La evidencia de correlación
existente indica también que un apoyo más intensivo
(es decir, el mayor tiempo dedicado a los fumadores)
predice una tasa de abstinencia del tabaco más alta58

(tabla 359-61).

Terapia de sustitución de nicotina

La terapia de sustitución nicotínica (TSN) no es una
«varita mágica», pero reduce la gravedad de los sínto-
mas de abstinencia tabáquica y hace que el resultado
satisfactorio sea más probable. En consecuencia, debe
recomendarse la TSN a toda persona que deje de fu-
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TABLA 3. Formatos para la prestación de un apoyo conductual

Consejo telefónico El consejo telefónico se asocia a unas tasas de abstinencia a largo plazo más altas que las de la intervención 

mínima (OR = 1,56; IC del 95%, 1,38-1,77)59

Apoyo individual El apoyo conductual prestado a los fumadores de manera individual se asocia a unas tasas de evitación 

del tabaco a largo plazo más altas que la ausencia de tratamiento (OR = 1,56; IC del 95%, 1,32-1,84)60

Apoyo en grupo El apoyo en grupo se utiliza con frecuencia para el abandono del tabaco. Las intervenciones en grupo son 

superiores a la autoayuda para alcanzar una abstinencia del tabaco a largo plazo 

(OR = 2,64; IC del 95%, 1,89-3,69)61



mar. Se comercializan seis productos de TSN diferen-
tes, sin que haya diferencias de eficacia significativas
entre ellos (tabla 462).

El mecanismo de acción principal de la TSN consis-
te en reducir la gravedad de los síntomas de abstinen-
cia asociados a dejar de fumar. En más de 100 ensayos
controlados y aleatorizados se ha evaluado la eficacia
de la TSN, en un total de casi 40.000 fumadores63, y
las probabilidades de éxito en el abandono del tabaco
durante un mínimo de 6 meses con el empleo de TSN
fueron significativamente superiores a las observadas
con placebo (OR = 1,77; IC del 95%, 1,66-1,88). 

La elección del producto puede dejarse en gran par-
te en manos del fumador, pero el clínico puede orien-
tar esta decisión basándose en el grado de dependen-
cia del fumador. Por ejemplo, un chicle de nicotina de
4 mg es ventajoso en comparación con un chicle de 2
mg en los fumadores con una alta dependencia. Se
observa una relación dosis-respuesta similar con las
pastillas de nicotina y con el nebulizador nasal. En
este contexto, un fumador con una alta dependencia
se define como una persona que fuma el primer ciga-
rrillo del día en un plazo de 30 min después de des-
pertarse64.

Los productos de TSN pueden combinarse de forma
segura y su uso combinado se asocia a un aumento de
las probabilidades de dejar de fumar en comparación
con las pautas de un solo producto (OR = 1,42; IC del
95%, 1,14-1,76)65. Además, los parches de dosis más
altas (p. ej., 44 y 42 mg/24 h y 25 mg/16 h) aportan un
beneficio terapéutico modesto respecto al de la dosis
estándar55.

La TSN se utiliza generalmente durante un período
de hasta 3 meses, aunque un pequeño porcentaje de
pacientes pueden necesitar continuar utilizándolo du-
rante más tiempo. De los pacientes que inician una
TSN, un 5% puede continuar empleándola hasta 1
año63. Los pacientes que utilizan la TSN durante más
tiempo son habitualmente fumadores con una alta de-
pendencia, por lo que puede ser necesaria una TSN a
largo plazo para mantener una abstinencia prolongada.
Este uso a largo plazo no se ha asociado a preocupa-
ción alguna respecto a la seguridad. 

Bupropión (Zyban®)

No se conoce el mecanismo de acción exacto de bu-
propión para facilitar el abandono del tabaco, pero es
posible que se base en una inhibición de la recaptación
neuronal de dopamina y noradrenalina, sustancias am-
bas que son importantes en la dependencia y la absti-
nencia nicotínicas66. Una revisión sistemática de alta
calidad ha puesto de manifiesto que, en comparación
con placebo, bupropión dobló las tasas de abstinencia
del tabaco a largo plazo (OR = 2,06; IC del 95%, 1,77-
2,4)67. Un reducido número de estudios han compara-
do bupropión con otras medicaciones para dejar de fu-
mar, pero en general no han mostrado diferencias
significativas67.

Bupropión es un tratamiento seguro cuando se em-
plea de forma correcta68. Es preciso verificar varias
contraindicaciones y precauciones antes de prescribir
la medicación. Los efectos secundarios más frecuentes
experimentados con bupropión consisten en insomnio
y sequedad de boca. La medicación comporta también
un riesgo bajo (1/1.000) de crisis epilépticas. 

Nortriptilina

Nortriptilina es el único antidepresivo adicional que
mejora los resultados del abandono del tabaco. Se trata
de un antidepresivo tricíclico que inhibe la recaptación
de noradrenalina y serotonina, y puede facilitar el aban-
dono del tabaco a través de su mecanismo noradrenérgi-
co, reduciendo con ello la intensidad de los síntomas de
abstinencia. En un ensayo controlado con placebo se ha
demostrado que nortriptilina utilizada a largo plazo me-
jora significativamente las tasas de evitación del tabaco
(OR = 2,14; IC del 95%, 1,49-3,06)67. La nortriptilina
tiene diversas contraindicaciones, como en pacientes
que han sufrido IM o arritmia recientemente, y causa
varios efectos secundarios frecuentes como sequedad de
boca, aturdimiento y visión borrosa69.

Dado que puede disponerse con facilidad de otras
medicaciones eficaces para dejar de fumar, en general
la nortriptilina se considera un fármaco de segunda lí-
nea58.

Vareniclina (Champix®)

La vareniclina es un agonista parcial de los nAChR,
con propiedades antagonistas, que compite con la nico-
tina por el mismo lugar receptor70. El efecto agonista
para los nAChR da lugar a liberación de dopamina,
aunque inferior a la que se produce con nicotina. Su
efecto en cuanto a dejar de fumar se produce principal-
mente por una reducción de la intensidad de los sínto-
mas de abstinencia tabáquica (efectos agonistas)71, pero
reduce también las propiedades gratificantes de la nico-
tina (efectos antagonistas). Esto último puede ser útil
para extinguir la conducta de consumo de tabaco du-
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TABLA 4. Efectividad a largo plazo de los productos
de nicotina en comparación con placebo

Producto de nicotina OR IC del 95%

Chicle 1,66 1,51-1,81

Parche 1,84 1,65-2,06

Nebulizador nasal 2,35 1,63-3,38

Inhalador 2,14 1,44-3,18

Comprimido sublingual 2,05 1,62-2,59

Total 1,77 1,66-1,88

IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.
Adaptado de Silagy et al62.



rante la semana anterior a la fecha en la que se va a de-
jar de fumar y puede facilitar la protección contra la re-
caída completa si se produce algún desliz de consumo.

En la actualidad, vareniclina es probablemente el
medicamento más eficaz para dejar de fumar. Con su
empleo casi se triplican las probabilidades de evita-
ción del tabaco a largo plazo en comparación con
placebo (OR = 3,22; IC del 95%, 2,43-4,27). Tam-
bién se ha demostrado que tiene una eficacia superior
a la del bupropión (OR = 1,66; IC del 95%, 1,28-
2,16)72. Se ha realizado una comparación directa con
la TSN (parche) en un ensayo aleatorizado y abierto.
Los participantes del grupo de vareniclina presenta-
ron unas tasas de evitación del tabaco superiores a las
del grupo de tratamiento con el parche. Aunque esta
diferencia era significativa al final del tratamiento
(12 semanas), el efecto no se mantenía en el segui-
miento de 1 año.

La vareniclina suele ser segura y bien tolerada por la
mayoría de los fumadores que desean dejar de fumar.
Son excepciones a ello los individuos de menos de 18
años y las mujeres embarazadas o en fase de lactancia.
Se recomienda precaución en los pacientes con un de-
terioro de la función renal. La vareniclina no es meta-
bolizada de manera amplia, de modo que un 92% se
excreta por la orina en forma inalterada. El efecto se-
cundario más frecuente asociado a vareniclina son las
náuseas, que pueden depender de la dosis. El período
de ajuste antes de dejar de fumar puede limitar su apa-
rición.

USO DE MEDICAMENTOS PARA DEJAR 
DE FUMAR EN FUMADORES CON ECV

La TSN puede utilizarse de forma segura en indivi-
duos con ECV73-75. Las directrices para la TSN en los
fumadores con ECV76 proponen que ésta se recomien-
de a los fumadores con ECV. Los datos sobre el uso de
TSN en pacientes con una enfermedad aguda son más
limitados. Sin embargo, es probable que el empleo de
TSN comporte un menor riesgo que el mantenimiento
del tabaquismo.

La experiencia con los fármacos más recientes para
facilitar a los pacientes el abandono del tabaco tam-
bién es escasa. Se ha observado que el bupropión pue-
de utilizarse de forma segura en los fumadores con una
ECV estable, sin que cause efectos adversos en la pre-
sión arterial o la frecuencia cardiaca77. No se ha estu-
diado en pacientes con una enfermedad aguda o ines-
table. En la actualidad no hay datos publicados sobre
el uso de vareniclina en pacientes con ECV, aunque se
están realizando investigaciones al respecto.

Otros tratamientos

Se comercializan otros varios tratamientos para faci-
litar a los fumadores el abandono del tabaco, como la

acupuntura, la hipnosis, la hierba de San Juan y otras
plantas medicinales, pero de ninguno de ellos hay evi-
dencia sólida respecto a la eficacia para dejar de
fumar78. Por consiguiente, su uso no puede recomen-
darse.

Varias farmacoterapias nuevas están surgiendo en la
actualidad y pueden aportar una nueva esperanza para
los fumadores que necesitan dejar de fumar. Entre
ellas se encuentran los nuevos productos de TSN que
liberan nicotina con mayor rapidez79, otros agonistas
de nAChR y agentes dirigidos a otras vías neuroquími-
cas del sistema nervioso central80. Las intervenciones
para dejar de fumar que utilizan la realización de ejer-
cicio parecen prometedoras81.

CONCLUSIONES

Los médicos y demás profesionales de la salud tie-
nen que desempeñar un importante papel para ayudar
a las personas a dejar de fumar y reducir su riesgo de
futuros episodios cardiovasculares. En la actualidad
disponemos de tratamientos que aumentan las posibili-
dades de evitación del tabaco a largo plazo. El simple
uso de un consejo de dejar de fumar, aplicado de for-
ma oportunista, hará por sí solo que algunas personas
intenten dejar de fumar. Este consejo debe ir seguido
de un apoyo para dejar el tabaco que, si es posible, in-
cluya una combinación de apoyo conductual y farma-
coterapia. Estos pasos pueden simplificarse en los tres
conceptos (A, B, C) de: preguntar, dar un consejo bre-
ve y dar apoyo para dejar el tabaco.
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