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Los talleres FarmaTabac han sido patroci-
nados por el laboratorio Pfizer.

FARMATABAC: UNA NUEVA
EXPERIENCIA ANTITABAQUICA

La accesibilidad de los fumadores que
intentan dejar el tabaco a los servicios
especializados de salud es aun bastante
limitada. La accesibilidad del farmacéu-
tico comunitario, en cambio, es practi-
camente universal. Es una ventaja que
deberiamos aprovechar. La excesiva
compartimentacién del sistema sanita-
rio, con circuitos demasiado rigidos, no
siempre permite una atenciéon adecuada.
Con la experiencia FarmaTabac estamos
explorando nuevos sistemas de comuni-
cacion para gestionar los casos de cesa-
cion tabaquica. El circuito habitual entre
farmacéutico-paciente-médico es de ca-
racter lineal, bastante lento y sin que
exista coordinacion entre los profesio-
nales de la salud:

Farmacéutico « Paciente « Médico

Nuestra experiencia propone un mo-
delo circular, més rapido e interactivo,
que expondremos mas adelante. Para
ello, ha sido necesario realizar una re-
flexion colectiva sobre el problema del
tabaquismo en toda su dimension, mas
alla de la funcién profesional del far-
macéutico comunitario. Las implica-
ciones economicas, sociales, sanitarias
y de salud publica® no permiten mante-
nerse en una supuesta neutralidad de
la actuacion profesional.

La cifra total del gasto sanitario causado
por el tabaco en 2009 asciende a 15.336
millones de euros (Tabla 1).

Enfermedad coronaria 3.600
chstructiva cromica 3.000
Trastornos 710
cerebro-vasculares

Asma 267
Cancer de pulmdn 163
Otras patologias 7.596
Total 15.336

A estos gastos habria que afadir unos
530 millones mas relacionados con el
consumo pasivo, sin olvidar los costes
que se producen en las empresas (publi-
cas y privadas), que se estiman en unos
7.500 millones de euros mas al afio. Si
tenemos en cuenta que, durante el
mismo aio, el Estado recaudo 7.718 mi-
llones de euros de impuestos del tabaco,



es evidente que los ingresos apenas cu-
bren la mitad del gasto sanitario decla-
rado. Diversos estudios avalan que las
tasas de abandono del tabaco son mas
elevadas entre las clases econdmicas fa-
vorecidas. También se ha evidenciado que
la edad de inicio es mas baja en los jove-
nes sin estudios o de clases socio-econd-
micas mas bajas. Resumiendo, el tabaco
incrementa las desigualdades en salud.
Mientras discutimos sobre el tabaco, la
industria tabaquera no pierde el tiempo.
Cada vez utiliza mas tecnologia en la
produccidn de cigarrillos para hacerlos
mads suaves, mas agradables, pero con
mds potencial adictivo. Y dedica unos
recursos crecientes en campafas publi-
citarias dirigidas especificamente a las
mujeres. La efectividad de las campafas
publicitarias del tabaco para mujeres es
indiscutible. En Rusia, por ejemplo, se
ha introducido en el mercado mas de
100 marcas de tabaco “para mujeres”,
asociando el consumo de tabaco a ima-
genes de moda y de “glamour”. Incluso
el disefio de las cajas de cigarrillos se
hace pensando en ellas. El resultado ha
sido un notable incremento del numero
de mujeres fumadoras.

A pesar de la contundencia de los
datos existentes sobre el tabaco, tanto
en la vertiente sanitaria como en la
econdmica y social, lo cierto es que
muchas personas (29,5% de la pobla-
cion aproximadamente) deciden seguir
fumando. Cada aflo mueren en el
mundo millones de personas como
consecuencia de fumar y enfermeda-
des relacionadas con el consumo de ta-
baco. Segun estimaciones de la OMS,
el consumo de cigarrillos sera la causa
de la muerte de la mitad de los fuma-
dores. En 2000, murieron en el mundo
4,8 millones de personas por enferme-
dades relacionadas con el tabaco. Sin
embargo, la mortalidad por tabaco ha
dejado de ser “exclusiva” de los paises
desarrollados: en 2000, la mortalidad
por tabaco fue la misma en paises des-
arrollados y en vias de desarrollo. Ello
representa un aumento exponencial en
la mortalidad asociada al tabaco en los
paises en desarrollo, con un aumento
desde niveles imperceptibles en 1950 a
0,2 millones en 1975 y 2,4 millones en
2000. Los cigarrillos causaran la
muerte de la mitad de las personas que
fuman durante toda su vida.

En nuestro pais, la mortalidad por ta-
baco™ es superior, en mas de siete veces,
a la mortalidad debida a los accidentes
de trafico. La asignacion de recursos para
combatir estos problemas no guarda nin-
guna proporcionalidad.

Se sospecha que los objetivos principa-
les de estas sustancias quimicas son:

- Incrementar la adiccion a la nicotina.

- Aliviar las molestias provocadas por

la inhalacién del humo.
Segun Michael Rabinoff (profesor de la
Universidad de California-Los Angeles),
“un 90% de los cigarrillos es taba-
co™™", por si mismo adictivo y cance-
rigeno, pero el otro 10% son aditivos,
sustancias quimicas de las que se des-
conoce su seguridad”. Este investigador
ha realizado un estudio de los aditivos
empleados en Estados Unidos en el ta-
baco en el que afirma que, “de los 599
aditivos utilizados, mas de 100 tienen
actividad farmacoldgica”.
La verdad es que los cigarrillos son una
verdadera obra de ingenieria. Las tabaca-
leras declaran muchas sustancias como
aromas, pero, en realidad, desconocemos
cudl es su funcion. Después de que la
Administracion obligase a declarar los
aditivos utilizados, hemos podido co-
nocer una lista de 289 sustancias de-
claradas. Las empresas fabricantes han
declinado comentar las funciones de
estos aditivos. Muchos expertos, como
el presidente de la Comision Nacional
para la Prevencién del Tabaquismo
(CNPT, que agrupa a cuarenta socieda-
des médicas), coinciden' en la afirma-
cion de Rabinoff: “mucha literatura
cientifica demuestra que la finalidad de
los aditivos es aumentar la adiccion”.
Incluso las sustancias aparentemente
inocuas pueden resultar perjudiciales,

como es el caso de algunos azucares
que, al quemarse, producen acetalde-
hido, una sustancia que incrementa el
efecto de la nicotina. Otros productos,
por ejemplo, son derivados del cacao
que proporcionan un sabor mas dulce
que hace el tabaco mas atractivo para
los jovenes. Ademds, actuan como
“bronco-dilatadores”, haciendo que el
humo llegue mejor a las capas mas pro-
fundas de los pulmones. Un efecto se-
mejante se consigue con regaliz.

No nos faltarian otros ejemplos, pero sir-
van como elemento definitivo las decla-
raciones de Manuel Ofiorbe, director
general de Salud Publica del Ministerio
de Sanidad, en relaciéon con la composi-
cion del tabaco: “no hacemos andlisis de
los aditivos y hemos de creer lo que nos
declaran las tabacaleras. No sabemos lo
que contiene”. En realidad, el Ministerio
de Sanidad solamente controla los nive-
les de nicotina, alquitranes y mondxido
de carbono. No se puede decir que
Ofiorbe tenga pelos en la lengua cuando
afirma que “el tabaco es el unico pro-
ducto de consumo que no tiene la obli-
gacion de declarar su composicion. Una
situacion, sin duda, anomala”. Y aun dice
mas: “si una pasta de dientes tuviera una
centésima parte de los componentes del
tabaco sin declararlos, es probable que se
produjese una alarma mundial”.

La composicion del tabaco y del humo
que se produce por su combustion'*" es
una cuestion compleja dado el enorme
numero de sustancias que participan en
el proceso. Nivel de nicotina, alquitranes
y mondxido de carbono son mas conoci-
dos al venir declarados en las cajetillas.
Otros componentes, como las nitrosami-
nas y ciertos contaminantes que se citan
a continuacion, también pueden jugar un
papel importante.

La escasez de datos oficiales contrasta
con la evidencia de los datos cientificos.
Recientemente, ha quedado demostrado
que el tabaco (y el humo derivado de su
combustion) no es ajeno a la presencia
de nitrosaminas'®. Tanto el tabaco para
fumar como el rapé o el tabaco para
masticar contienen una cierta cantidad
de nitrosaminas. Estas sustancias se pro-
ducen por la reaccién de la nicotina con
otros productos afladidos, durante la
combustion del tabaco.
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Algunas nitrosaminas se consideran es-
pecificas del tabaco. Nitrosaminas y
cancer son practicamente términos si-
nonimos. El 90% de las nitrosaminas se
consideran carcindgenas. Las nitrosami-
nas pueden formarse por la reaccion de
una amina secundaria con nitritos, es-
pecialmente en un medio acido. Las
temperaturas elevadas facilitan la reac-
cion. Puede encontrarse nitrosaminas en
muchos productos de consumo: desde
pesticidas a cosméticos, pasando por
muchos alimentos o productos de latex
como preservativos.

Las nitrosaminas del tabaco se han re-
lacionado con algunos tipos de cancer”,
especialmente de higado, pancreas,
pulmon y esofago. Pero no son las uni-
cas sustancias carcinogenas del tabaco.
Muy recientemente, la revista Journal
of American Medical Association
(JAMA) comenta un estudio que pone
de manifiesto que los fumadores de ci-
garrillos fabricados en Estados Unidos
presentan un riesgo mas elevado de
padecer algun tipo de cancer que los
que fuman cigarrillos fabricados en
otros paises. Los investigadores miden
los niveles de nitrosaminas en la orina
de los fumadores y en las colillas de
los cigarrillos. Invariablemente, los ni-
veles de los cigarrillos norteamerica-
nos son superiores'®.

Presencia superior a la permitida de
partes de la planta distintas de la
hoja (tallos, tejidos lefiosos, tejido
vascular de la hoja).
Contaminacién por hongos a partir
de los procesos de fermentacion de la
hoja. Estos gérmenes podrian estar
relacionados con afecciones respira-
torias, en especial las de tipo alérgico.
Contaminacion por otro tipo de
gérmenes.

Contaminacion con insectos.

Partimos de la base de considerar el ta-
baquismo como una enfermedad adic-
tiva cronica®. En realidad, no ha sido
hasta afios recientes que se ha aceptado
de forma amplia que la persistencia del
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consumo de tabaco estd basada en el
papel de la nicotina como producto cau-
sante, en parte, de la adiccion. La defi-
nicion de fumador como un adicto
crénico a la nicotina no implica una ex-
plicacion simple y debe tenerse en
cuenta que factores de tipo personal y
social juegan también un papel en la
persistencia en el consumo.

Cuando el fumador inhala el humo del
tabaco, se produce una absorcion* ra-
pida y completa de la nicotina a nivel
pulmonar. En cada calada se producen
unas elevadas concentraciones de nico-
tina en sangre arterial que alcanzan el
cerebro en 10-15 segundos.

La nicotina va a estimular determinadas
zonas cerebrales del fumador creando,
de forma artificial, una sensacién pla-
centera. Es lo que conocemos como re-
fuerzo positivo a la droga. El fumador,
en cada calada, obtiene una sensacion
de placer inducida por una serie de pro-
cesos neuroquimicos estableciéndose la
busqueda continuada de la droga®.

En el cerebro del fumador existen una
serie de receptores acetilcolinérgicos
que son estimulados por la nicotina
provocando la liberacién de dopamina
en el nucleus accumbens, siendo ésta la
base neuroquimica de los efectos de re-
fuerzo y recompensa a corto plazo que
se producen al fumar. De forma resu-
mida, podemos decir que la nicotina se
une selectivamente a determinados re-
ceptores cerebrales estimulando la se-

SNC (Fatr(')n de Frecuencia cardiaca.

alerta

Irritabilidad.

Presion arterial.

Vasoconstriccion cutanea.

Abstinencia.

crecion de dopamina y ésta seria, a su
vez, la responsable de la recompensa
obtenida por el fumador. Cuando, entre
cigarrillos, disminuyen los niveles de
dopamina aparecen los sintomas fisicos
que conocemos como sindrome de abs-
tinencia nicotinica. El fumador busca
mas nicotina para evitarlos (refuerzo

negativo). La mayor capacidad adictiva
de los cigarrillos estd relacionada con
factores farmacocinéticos como la facil
absorcion de la nicotina por via inhala-
toria y su liposolubilidad, que le permite
atravesar la barrera hemato-encefalica
y alcanzar niveles altos en los recepto-
res mas afines.

Estos receptores acetilcolinérgicos estan
formados por distintas subunidades
cuya combinacion es la que produce los
distintos subtipos de receptores”. Se han
identificado doce posibles combinacio-
nes de las unidades & y B que configu-
ran estos receptores. De todos ellos, los
receptores &4 B2 son los que han mos-
trado una mayor afinidad a la nicotina.
Hay diversos modelos experimentales
que demuestran que, al retirar la nico-
tina del cigarrillo, o bien al bloquear
farmacoldgicamente los efectos de la ni-
cotina sobre el cerebro, el consumo cesa.
Sin embargo, en condiciones reales de
consumo, existe una asociacion clara
entre la absorcion de nicotina del ciga-
rrillo y aspectos conductuales y sensiti-
vos relacionados con el consumo. En el
fumador, cada estimulo provocado por
cada calada se asocia de forma ineludible
a un determinado olor, gusto o ritual de
consumo. Por esto, cuando un fumador
intenta dejar de fumar, existen desenca-
denantes no relacionados directamente
con la farmacologia de la nicotina que
provocan deseos de fumar y que debe-
mos tener en cuenta cuando un paciente
intenta dejar de fumar.

Otros efectos fisicos de la nicotina son
los siguientes:

Nduseas y vomitos. Tasa metabolica

. basal.
Diarrea.

) L Liberacion cateco-
Hipersalivacion. laminas y otros

(glucosa, cortisol).

Liberacion hormo-
nas hipofisarias.

Publicaciones recientes sefialan como la
adiccion al tabaco muestra diferencias
importantes entre sexos. Chicas y chicos
empiezan a fumar por razones diferen-
tes. A partir de ahi, salvo el mecanismo
neurofisioldgico, hombres y mujeres
presentan connotaciones distintas, tanto



en la consolidacion de la adiccion*
como en algunos de los efectos del ta-
baco y en los motivos para dejar de
fumar. Los chicos empiezan a fumar
buscando nuevas sensaciones, una
mayor aceptacion social y por actitudes
de rebeldia. Entre las chicas, en cambio,
los factores de inicio estan relacionados
con la autoestima, el estrés, los proble-
mas con el peso corporal y la preocupa-
cion por la autoimagen, los problemas
de comunicacion con familia o amigos,
con la publicidad o la moda.

Si los factores de inicio estan relaciona-
dos con la imagen corporal, es impor-
tante tener en cuenta los efectos del
tabaco sobre la piel o sobre el peso cor-
poral a la hora de ofrecer informacion a
las fumadoras y motivarlas para que
dejen de fumar. Los efectos del tabaco
sobre la piel afectan en mayor propor-
cion a la mujer, ya que su piel es mas
sensible. Se manifiestan en forma de des-
hidratacion, sequedad y atrofia, aparicion
de vello, arrugas, envejecimiento, apa-
riencia grisacea, manchas de color pur-
pura y diversos tipos de cancer. Incluso,
se ha formulado la existencia de un “ros-
tro” caracteristico del fumador: aparien-
cia grisacea, aspecto facial demacrado
(con huesos prominentes), arrugas mar-
cadas en labios y ojos (por la accion de
inhalar el humo), manchas purpureas y
pigmentacion amarilla alrededor de los
dedos. El argumento positivo es que todo
ello mejorara al dejar de fumar.

Otros argumentos para las mujeres son
los relacionados con el funcionamiento
de los organos reproductores (mens-
truacion mas irregular, dismenorrea,
efecto antiestrogénico y menopausia
adelantada), el embarazo (mayor tasa
de aborto espontaneo) y el recién na-
cido (peso mas bajo al nacer, muerte su-
bita del lactante, asma). Mencién
especial requiere la cuestion del peso
corporal. En primer lugar hay que dejar
claro que fumar no sirve para mantener
el peso. Otra cuestion importante es la
ganancia de peso al dejar de fumar. Es
una de las excusas para no dejar de
fumar. El aumento de peso al dejar de
fumar es juzgado como excesivo por
muchas fumadoras. En muchos casos se
debe a una distorsién de la propia ima-
gen ya que, aun teniendo un Indice de
Masa Corporal normal, creen que debe-
rian pesar menos. El incremento de

peso, aunque existe, es bastante mode-
rado y transitorio. Puede ser debido a
la disminucién de los efectos de la ni-
cotina, al aumento de la ingesta calo-
rica (especialmente dulces) y a la
reduccion del gasto energético. La ma-
yoria de personas aumentan un ma-
ximo de 3 Kg y solamente un 25%
aumentara de 4 a 9 Kg. En cualquier
caso, los kilos ganados se perderan con
facilidad una vez eliminada la ansiedad
y la dependencia de la nicotina.

HISTORIA NATURAL DE LA
DESHABITUACION DEL TABACO

Si tenemos en cuenta la estrecha rela-
cion entre los factores fisiologicos y con-
ductuales en el consumo de tabaco, no
nos sorprende que un fumador necesite
de diversos intentos para dejar el tabaco
(ciclo de Prochaska)®: la falta de control
sobre el consumo y las recaidas son ca-
racteristicas fundamentales de toda adic-
cion, tabaco incluido (Figura 1).

Segun diversos estudios, el 75% de los
intentos fracasan en la primera semana
y, cuando no existe una intervencion te-
rapéutica, el 95% de los fumadores ha
recaido al cabo de un afio.

Los procesos de recaida generalmente
se inician con un episodio basado en
unas pocas caladas que el propio fu-
mador puede catalogar como insignifi-
cantes y sin importancia. De todas
formas, las evidencias nos dicen que
durante la deshabituacion, si se fuma,
ni que se trate de una calada, la proba-
bilidad de recaida completa es extre-
madamente alta.  Estos episodios
iniciales de consumo tras un periodo de

abstinencia los podemos englobar en
tres grandes situaciones:
- De tipo emocional: ansiedad, mal
humor, etc. El fumador se imagina que
el tabaco le puede ayudar a manejar
sus estados emocionales.
- Consumo de alcohol: muchas de las
recaidas iniciales se asocian con el
consumo de bebidas alcoholicas.
- Exposicion a otros fumadores o
desencadenantes de ganas de fumar:
muchas veces la proximidad a otros
fumadores y la facilidad de la dispo-
nibilidad del tabaco o el olor al mismo,
hace que estos sean desencadenantes
frecuentes en las primeras recaidas.

PARA LA INTERVENCION
FARMACEUTICA EN TABAQUISMO

EL PAPEL DEL FARMACEUTICO
COMUNITARIO

La lucha contra el tabaquismo requiere,
sin duda, de politicas publicas de pre-
vencion y control. El farmacéutico co-
munitario deberia tratar de colaborar
tanto en su disefio como en su puesta en
practica. Ello no es dbice para que desde
la farmacia comunitaria se adopten es-
trategias especificas, tanto individuales
como colectivas. Desde el punto de vista
profesional del farmacéutico comunita-
rio, ante el tabaquismo no cabe otro
planteamiento basico inicial que el de
considerarlo como un trastorno adictivo
cronico. Para su abordaje es necesario
que el farmacéutico adopte una actitud
proactiva, preparandose para adelantarse

FIGURA 1 FASES DEL PROCESO DE CAMBIO (CICLO DE PROCHASKA)
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a los acontecimientos y no actuar de
forma pasiva e improvisada solamente
a demanda de los pacientes.

Ante la nueva ley reguladora del consumo
de tabaco (mal llamada “antitabaco”), el
farmacéutico comunitario tiene un porve-
nir importante de actuacion profesional en
el campo de la cesacion tabaquica. La va-
loracion del nivel de monoxido de car-
bono en fumadores resulta un nuevo
elemento motivador para el cambio del
fumador y facilita la actuacion del profe-
sional. La implicacion del farmacéutico
comunitario en el establecimiento de un
tratamiento farmacoldégico adecuado a
cada paciente se ve potenciada cuando
existe comunicacion y soporte médico.
En contra de la opinién generalizada,
las intervenciones frente al tabaquismo
no representan un gran consumo de
tiempo por parte del profesional y las
actuales recomendaciones aconsejan
implementar las llamadas intervencio-
nes breves -menos de cinco minutos por
paciente- en nuestra practica diaria. El
consumo de tabaco es un importante
factor de riesgo, y factor de riesgo evi-
table ademas, sobre el que el farmacéu-
tico comunitario puede y debe realizar
una intervencion clinica efectiva.

Los elementos clave de esta interven-
cion* son cinco:

- Identificar a los fumado-

res, preguntando siempre por el con-

sumo de tabaco a nuestros clientes.

- de forma enérgica y seria

el abandono del consumo.

- la predisposicion para el

abandono del tabaco y actuar en con-

secuencia.

- a comprender el riesgo y fa-

cilitar el proceso a todos aquellos que

quieran dejar de fumar.

- un plan de seguimiento.
Cuando abordamos el consumo de ta-
baco, deberiamos tener presentes los si-
guientes puntos clave: la motivacion por
parte del fumador de dejar el tabaco es
importante, pero no suficiente. Muchos
fumadores piensan que pueden dejar el
consumo por si solos pero la gran mayo-
ria fracasaran necesitando finalmente
ayuda y consejo. A pesar de ello, algu-
nos fumadores son meramente consumi-
dores habituales de nicotina que no
tendrdn problemas para abandonar el ta-
baco si se lo proponen y responderan po-
sitivamente a intervenciones breves.
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En la mayoria de los casos debemos
contemplar el tabaquismo como una en-
fermedad crénica (DSM IV) con sus agu-
dizaciones, remisiones y un sindrome de
abstinencia a la nicotina caracterizado
por la presencia de los siguientes sinto-
mas: irritabilidad, frustracion o enfado,
ansiedad, insomnio o alteraciones del
sueflo, inquietud o impaciencia y difi-
cultad para concentrarse”.

También pueden aparecer otros sintomas
como disminucion de la salivacion, es-
trefiimiento y aumento del apetito, asi
como un deseo intenso y urgente de
fumar (craving). De todos modos, no
siempre resulta facil distinguir entre un
consumo regular y una dependencia real.
La gran mayoria de fumadores, sin em-
bargo, presenta una verdadera depen-
dencia. Las recaidas son un buen ejemplo
de dependencia. Por ello, es importante
conocer el niumero de abandonos previos,
su duracion, el motivo de la recaida y la
fecha del ultimo abandono. La existen-
cia de tres o mas intentos previos de ce-
sacion puede ser un factor positivo de
prediccion. Debe hacerse entender al pa-
ciente que todo intento es positivo, a
pesar de la posible recaida. El éxito a
corto plazo (dos semanas), predecible en
un 65% de los casos es uno de los facto-
res que mejor predicen el éxito a medio
plazo (seis meses). Otro factor positivo de
prediccion, especialmente en grandes fu-
madores que no puedan reducir el con-
sumo bruscamente, consiste en utilizar el
test de reduccion del consumo. Se trata

Economica
Menos bajas laborales.
Menos vistas médicas.

Ahorro en medicamentos.

Salud

de un paso previo a la cesacion definitiva
consistente en una reduccion del 50% del
consumo de cigarrillos/dia, mantenida
durante cuatro meses. Para seleccionar los
pacientes mas idéneos deberiamos reali-
zar las siguientes preguntas:

¢Quiere dejar de fumar?

¢Se siente capaz de dejar de fumar de
golpe y para siempre?

¢Quiere reducir el n° de cigarrillos diarios?
¢Se siente capaz de reducir?

Quienes respondan en el orden Si - NO
- SI - Si a las preguntas anteriores serdn
los mas idoneos.

Los estudios muestran que algunos grupos
de pacientes tienen mayores dificultades
para dejar de fumar®*. Los principa-
les factores negativos de prediccion son
los siguientes: alto nivel de dependen-
cia (elevado consumo de cigarrillos/dia
y consumo temprano del primer cigarri-
llo del dia), fumador joven, vivir con un
fumador habitual, bajo nivel de estu-
dios, nivel socio-econdémico bajo y pa-
decer una enfermedad mental.

Aunque la mayoria de pacientes vive ini-
cialmente el abandono del tabaco como
una pérdida, es necesario remarcar que se
trata de una verdadera ganancia a mu-
chos niveles (econémico, de salud, ima-
gen personal, vida familiar). Los
beneficios de dejar el tabaco® son tantos
que su mera enumeracién comportaria
una cantidad de espacio excesiva. El far-
macéutico debe saber utilizar los argu-
mentos positivos mas adecuados (Tabla 2)
para el paciente en cada momento.

Ahorro en tabaco (1.300 € anuales).

En 20-30 minutos, se normaliza el pulso y la presion arterial.

En 8-24 horas, se normalizan los niveles de CO.

En 48-72 horas, se recupera gusto y olfato.

En tres meses, mejora la funcion pulmonar.

En doce meses, el riesgo de cardiopatia isquémica se reduce un 50%.

En diez afios, el riesgo de cancer de pulmon se reduce un 30%.

En 10-15 afios, la mortalidad se equipara a la de los no fumadores.

Olor de las ropas.
Aliento.

Imagen
personal

Quemaduras en la ropa.



VALORACION DEL PACIENTE
Antes de cualquier intervencion, es im-
portante realizar una valoracion perso-
nalizada del fumador que incluya:

- Consumo, numero paquetes/afo,

aflos de consumo.

- Dependencia (test de Fagerstrom).

- Motivacion (test de Richmond).

- Intentos previos y motivos de recaida

(ciclo de Prochaska).
Tanto por lo que se refiere a los factores
que le inducen al consumo, como por lo
que afecta al intento de abandono. El
consumo contempla el namero de ciga-
rrillos diarios y los afios de utilizacion.
Cuantos mas cigarrillos y mas aflos de
consumo, peor. Pero no debe olvidarse

que la dependencia no depende sola-
mente del numero de cigarrillos fuma-
dos. Para valorar la dependencia se
recomienda el Test de Fagerstrom®
(Tabla 3), mientras que para valorar el
grado de motivacion se suele emplear el
Test de Richmond* (Tabla 4).

NUEVOS ELEMENTOS DE VALORACION
En los talleres de FarmaTabac hemos
presentado la utilizaciéon de dos nuevas
herramientas para la valoracion y trata-
miento del paciente: la cooximetria y la
espirometria, tanto como elementos de
deteccidon precoz y de motivaciéon adi-
cional para el abandono del tabaco
como para realizacion de su segui-

TABLA 3 TEST DE FAGERSTROM

TEST DE RICHMOND

Valora el grado de motivacion para dejar de fumar en una escala

de 1 a 10 puntos.
Consta de 4 preguntas:

1- ;Le gustaria dejar de fumar si
pudiera hacerlo facilmente?

0- NO

1-SI

2- ;Cudnto interés tiene usted en
dejarlo?
-Desde 0 en absoluto
-Hasta 3 muy seriamente

Puntuacion: 0-6 Baja; 7-9 Moderada; 10 Alta.

3- ;Intentaré dejar de fumar en
las proximas dos semanas?
Desde 0 definitivamente -No
Hasta 3 definitivamente -Si

4- ;Cudl es la posibilidad de que
usted dentro de los proximos 6
meses sea un no fumador?
Desde 0 definitivamente -No
Hasta 3 definitivamente -Si

miento. Ambas son profusamente utili-
zadas en el ambito especializado, aun-
que recientemente su aplicacion se esta
extendiendo en el campo de la atencion
médica primaria y de la atencién de en-
fermeria. Aunque por si mismas no tie-
nen un valor diagnostico, resultan de
gran utilidad en la practica. También
para el farmacéutico pueden resultar
utiles, muy especialmente en la gestion
de los casos relacionados con el tabaco.

1) Cooximetria.

Su introduccion parte de la experiencia
realizada por SEFAC-Cataluila en cola-
boracién con Asociacion Espafiola Con-
tra el Cancer (Barcelona) en el marco del
Dia Mundial sin Tabaco 2009*. La estra-
tegia disefiada consistio en una campa-
fa dirigida a los fumadores para conocer,
en un minuto, como afecta el humo a sus
pulmones. Mediante una encuesta es-
tructurada y la utilizacion del cooxime-
tro se proporcionaba al fumador el re-
sultado de la medicion del monoxido de
carbono (CO) y como repercute el humo
del tabaco sobre el funcionamiento de sus
pulmones. El fumador no percibe de
manera inmediata la gravedad de los efec-
tos nocivos de fumar, como mucho ob-
serva tos o irritacion de la garganta, que
suelen ser muy leves. No hay elementos
estandarizados de medida que indiquen
el grado de afectacion del fumador, como
ocurre con los valores de la tension ar-
terial o el colesterol. Por ello, la utiliza-
cion del cooximetro y la valoracion del
nivel del mondxido de carbono resultan
atractivos para el paciente, porque le pro-
porcionan un valor, al que no esta habi-
tuado, pero que puede entender perfec-
tamente cuando se le indica los limites en
los que hay que estar para evitar el co-
lapso respiratorio. Cuanto mas cigarrillos
se fuma, mayor es el nivel de mondxido
de carbono espirado y mayor el nivel de
carboxihemoglobina (COHb) en sangre®.
La capacidad de intercambiar el oxigeno
en la sangre se ve muy reducida a medi-
da que aumenta la COHb. Cuando el ni-
vel de CO es superior a 23 ppm, estamos
entrando en un campo ya peligroso para
la salud. Los valores altos de CO afectan
directamente el sistema cardiovascular
(aumento de la presion arterial) y respi-
ratorio (mareos, cansancio, dolor de ca-
beza). Valores de COHb superiores al 50%
conllevan respiracion irregular, convul-
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TABLA 5

2-6 10 ppm 2%
15-20 20 ppm 4%
20-25 30 ppm 6%
25-35 40 ppm 7%

>40 50 ppm 9%

siones y coma. Si se superan estos valo-
res, se produce la muerte por asfixia.
La correlacion entre monoxido de car-
bono CO/COHb y cigarrillos se mues-
tra en la Tabla 5.

Aparecen signos de intoxicaciéon por mo-
noxido de carbono, a partir de valores del
10% al 20% de carboxihemoglobina.

El 63,4% de las personas encuestadas
afirmé que el dato obtenido les resul-
taba motivador para dejar de fumar y
el 55,4% aprovecho para pedir ayuda
para hacerlo*. Ademas de los otros
datos obtenidos en la encuesta que
estan pendientes de su publicacion,
destaca la utilizacién del cooximetro
como una nueva herramienta para fa-
cilitar el trabajo al sanitario implicado
en la cesacién tabaquica.

Desde 2009, en diversos cursos sobre ac-
tualizacion en tabaquismo, hemos entre-
nado a mas de un centenar de
farmacéuticos comunitarios en el ma-
nejo de la espirometria, mediante la uti-
lizacién de un dispositivo especifico
(COPD-6)*. Es facil para el paciente, su
manejo es sencillo y permite identificar
pacientes asintomaticos (sensibilidad
949% y especificidad 93,1%). Una valo-
racion respiratoria parcial puede reali-
zarse con las técnicas de la Tabla 6.

Los pardametros técnicos medidos me-
diante el dispositivo COPD-6 (Figura 2)
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pueden no ser facilmente comprendi-
dos por el paciente. El parametro final,
sin embargo, resulta de gran interés
para el paciente: la edad pulmonar.

La percepcion, por parte del paciente,
de tener una edad pulmonar superior
a su propia edad bioldégica puede ser
un factor motivador de la percepcion
del riesgo y del planteamiento de la
idea de dejar de fumar. Una de las
ventajas de este dispositivo es que
permite detectar pacientes asintomati-
cos o en estadios iniciales de enferme-
dad pulmonar, en los que el tratamiento

TABLA 6

Mide Volumen aire espirado

, FVC, FEV1, FEV6
Parametros CVF. VEMS
Permite Diagnostico precoz

. Fumadores, sintomaticos
Pacientes (+45 afios)
Ambito Especialidad médica

es mas sencillo y eficaz. Pueden utili-
zarse los parametros respiratorios o la
edad pulmonar (o ambos), dependiendo
de la utilidad que se quiera dar a la
prueba: motivacion para dejar de fumar
o seguimiento de pacientes con enfer-
medad pulmonar.

El tratamiento farmacologico (Figura 3)
nos va a permitir controlar el compo-
nente adictivo de la nicotina y mejorar
las tasas de éxito.

Basicamente, los tratamientos farmaco-
légicos usados en el manejo del fuma-
dor’”** se han clasificado en farmacos
de primera y segunda linea. Los trata-
mientos de primera linea son los que
han sido aprobados especificamente
para su utilizacion en el tratamiento del

tabaquismo y presentan una efectividad
y seguridad probada. Constituyen los
farmacos de eleccion en el tratamiento
del fumador. Entre estos farmacos de
eleccion tendriamos:

Parches transdérmicos de nicotina.
Chicles de nicotina.
Comprimidos de nicotina para chupar.

Bupropion.
Vareniclina.

Los tratamientos de segunda linea, de
prescripcion médica, deberian usarse de
forma excepcional y siempre y cuando no
se pueda indicar alguno de los anteriores.

A finales de los afios 60 era habitual,
en Suecia, la utilizacion del tabaco
sin humo (snus) y las primeras inves-
tigaciones en este campo observaron
que éste actuaba como un substituto

Funcién pulmonar

FEV1, FEV6
CVE, VEMS

Detectar riesgo EPOC

Fumadores, sintomaticos,
pre-sintomaticos

AP (farmacia)

de la nicotina, produciéndose primero
el desarrollo y, posteriormente, la co-
mercializacion, del primer producto uti-
lizado en el tratamiento del tabaquismo
(chicle de nicotina). El tratamiento sus-
titutivo con nicotina (TSN) se basa en la
administracion de nicotina por una via
distinta y segura al uso del cigarrillo en
una cantidad suficiente para controlar o
evitar la clinica asociada al sindrome de
abstinencia nicotinico®.

Son tres los mecanismos mediante los
cuales actuaria el TSN. En primer lugar,
su uso reduciria el sindrome de absti-
nencia nicotinico y, en segundo lugar,
reduciria los efectos reforzadores de los
cigarrillos. Produce un efecto disocia-
tivo al separar la administracion de ni-
cotina del uso del tabaco. Actualmente,
con la mejora del conocimiento de las



bases neurobiologicas de la adiccion a
la nicotina, se ha establecido que el
principal mecanismo de accién seria
mediante la estimulaciéon de los recep-
tores nicotinicos del area ventral cere-
bral con la secrecion secundaria de
dopamina en el nucleus accumbens que
conlleva dicha estimulacidn.
Disponemos de seis productos en el
mercado basados en el TSN de los cua-
les solo tres estan disponibles en nues-
tro pais. Los diferenciamos entre
sistemas de liberacion inmediata y de li-
beracion lenta. Entre los sistemas de li-
beraciéon lenta tenemos los parches
transdérmicos y entre los inmediatos,
los chicles y los comprimidos para chu-
par. Los parches de nicotina estan cons-
tituidos por una capa que se adhiere a
la piel junto con una membrana que
permite la difusion de la nicotina depo-
sitada en la matriz del parche obte-
niendo el fumador, unas cantidades de
nicotina, segun el tamafio y el tiempo
de liberacidon. Actualmente, existen en
el mercado con dos formas de libera-
cion: de dieciséis y de veinticuatro
horas. En ambas presentaciones la can-
tidad de nicotina administrada es de 0,9
mg/hora y la biodisponibilidad de la ni-
cotina absorbida es del 100%.

El célculo de las dosis necesarias debe
basarse en el consumo por parte del fu-
mador con el fin de controlar los sinto-
mas asociados a la abstinencia nicotinica.
Una forma facil de proceder a este cal-

culo seria administrar 1 mg de nicotina
por cigarrillo. La eleccién de parches de
dieciséis o veinticuatro horas debera ba-
sarse en las preferencias del paciente y
en la existencia previa de alteraciones del
suefio. Para finalizar, es importante ins-
truir al paciente sobre la forma correcta
de aplicacion (zonas libres de vello, no
aplicar en zonas de flexion, roces o le-
siones cutdneas, seleccionar varias zonas
y rotar entre ellas cada dia).

El chicle de nicotina consiste en un sis-
tema de liberacion de nicotina formado
por un complejo resinoso de nicotina y
polacrilex tamponado con bicarbonato
sodico. Su biodisponibilidad es del 50%
y disponemos de presentaciones de 2 y
4 mg por pieza. La concentracion ma-
xima se consigue aproximadamente a
los treinta minutos de su uso.

Por su parte, los comprimidos de nico-
tina constituyen una alternativa al chi-
cle y disponemos de presentaciones de 1
y 2 mg de nicotinica con una biodispo-
nibilidad similar a la del chicle.

A pesar de su escasa toxicidad, los TSN
no estan exentos de efectos adversos,
aunque leves y reversibles. Los trata-
mientos transdérmicos pueden producir
eritema y prurito en la zona de aplica-
cion, asi como insomnio y otras altera-
ciones del suefio. También pueden
presentarse cefaleas y mareos. Los tra-
tamientos orales, por su parte, afectan
principalmente al sistema digestivo, pu-
diendo producir molestias dentales por

excesiva masticacion, epigastralgia,
hipo, nauseas y flatulencia.

Las contraindicaciones comunes a todas
las formas de TSN incluyen patologias
graves, especialmente a nivel cardiovas-
cular: cardiopatia isquémica inestable
(infarto reciente, angina inestable), arrit-
mias, hipertension no controlada, insu-
ficiencia cardiaca, accidente vascular
cerebral reciente. La TSN tampoco esta
indicada en casos de ulcera péptica ac-
tiva, en trastornos psiquiatricos inestables
o en diabetes. En mujeres embarazadas y
lactantes solamente deberia emplearse en
circunstancias muy especiales.

Bupropion, un antidepresivo monoci-
clico, fue el primer farmaco no nicoti-
nico aprobado para el tratamiento del
tabaquismo®. Su eficacia suele equipa-
rarse a la TSN, aunque no existen datos
de evidencia cientifica. Se comercializo
en Estados Unidos en 1997 y fue apro-
bado por la Agencia Espafiola del Me-
dicamento en 2000. A pesar de que son
conocidas las diversas acciones que re-
aliza bupropion a nivel de neurotrans-
misores en el sistema nervioso central,
no se conoce con exactitud su meca-
nismo de accién frente al tabaquismo.
Sin embargo, si esta claro que presenta
acciones sobre las vias dopaminérgicas
y noradrenérgicas, inhibiendo selectiva-
mente la recaptacion de dopamina y
adrenalina, aumentando sus niveles en
las sinapsis neuronales. Se aconseja una
dosis de 300 mg/dia repartidos en dos
tomas de 150 mg. La tasa de abandonos
alcanza cifras entre el 7% y el 12%. Los
efectos adversos reportados con mayor
frecuencia son insomnio, nauseas, pru-
rito y urticaria. Otros efectos adversos
relativamente frecuentes son cefalea, in-
estabilidad, sequedad de boca y sabor
metalico. El efecto adverso de mayor re-
levancia clinica (tasas 1/1000), sin em-
bargo, son las crisis convulsivas**.
Para minimizar los posibles efectos adver-
sos, se recomienda un inicio progresivo
con 150 mg/dia durante la primera se-
mana y es recomendable iniciar el trata-
miento una semana antes de la fecha
prevista para dejar de fumar. Se aconseja
mantener el tratamiento un minimo de
siete semanas, aunque se puede prolongar,
si es necesario, hasta las doce semanas.
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Debe tenerse en cuenta, ademas, que la
metabolizacion hepatica (CYP 2B6; CYP
2D6) de bupropidon es fuente de interac-
ciones con numerosos farmacos como los
antidepresivos (desipramina, imipramina,
clomipramina, amitriptilina, nortriptilina,
fluoxetina, paroxetina, venlafaxina), los
antipsicdticos (haloperidol, risperidona),
los betabloqueantes (carvedilol, timolol,
metoprolol). Otros farmacos que pueden
presentar interacciones con bupropién
son codeina, fenitoina, zolpidem y anti-
parkinsonianos.

El empleo de bupropién en la cesacion
tabaquica puede considerarse seguro,
siempre y cuando se respeten las espe-
cificaciones de la ficha técnica. Las prin-
cipales contraindicaciones son las
siguientes: presencia o antecedentes de
trastornos convulsivos, bulimia o ano-
rexia, trastorno bipolar, insuficiencia o
cirrosis hepatica grave, deshabituacion
alcohdlica o benzodiazepinica. Ni muje-
res gestantes ni mujeres lactantes deben
tratarse con bupropion.

El desarrollo farmacéutico de vareni-
clina se basé en el conocimiento de la
estructura y funcionalidad de los ya co-
mentados receptores nicotinicos cere-
brales* y los efectos que causaba sobre
ellos un producto natural obtenido de
una planta, la citesina. El tartrato de
vareniclina es una agonista parcial se-
lectivo de los receptores nicotinicos
acetilcolinérgicos aprobado por la FDA
en mayo de 2006 y por la Agencia Eu-
ropea del Medicamento en septiembre
del mismo afio.

Vareniclina es un agonista parcial selec-
tivo de los receptores a4 2, poseyendo
efectos agonistas y antagonistas®. Por
una parte, actua como la nicotina, in-
crementando el tono dopaminérgico en
determinadas zonas cerebrales, mejo-
rando los sintomas de abstinencia nico-
tinica (efecto agonista). Y, por otra,
bloquea los receptores, reduciendo la se-
crecion de dopamina y, secundaria-
mente, reduciendo el refuerzo positivo
provocado por la misma (efecto antago-
nista). Desde un punto de vista farma-
cocinético, presenta wuna elevada
biodisponibilidad (no afectada por la
presencia de alimentos) y sus concen-
traciones maximas se alcanzan entre las
tres y cuatro horas después de la admi-
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nistracion con concentraciones cons-
tantes a partir de los cuatro dias. Es eli-
minada por orina practicamente sin
modificaciones, lo que la hace compati-
ble con la mayoria de tratamientos. Su
vida media, aproximadamente de vein-
ticuatro horas, permite una posologia
diaria muy comoda de dos tomas*.

Su administracion se realiza por via
oral”, con dosis progresivas a lo largo de
la primera semana continuando a partir
de este momento con un comprimido
cada doce horas durante doce semanas.
Sus principales efectos secundarios han
sido nauseas moderadas que se minimi-
zan cuando los comprimidos son ingeri-
dos durante o al final de las comidas. La
contraindicacion mas importante es su
uso en embarazadas y durante la lactan-
cia. Tampoco se recomienda su empleo
en pacientes con trastornos psicoticos.

Ya hemos citado anteriormente (Figura
3) un protocolo para el uso del trata-
miento farmacoldgico del tabaquismo,
aunque, a efectos practicos, para el ma-
nejo por el farmacéutico comunitario
del paciente puede resultar mucho mas
util seguir las siguientes recomendacio-
nes, teniendo en cuenta siempre las con-
diciones de prescripcion de cada grupo
de medicamentos.

En aquellos pacientes que desean dejar
de fumar y han usado tratamiento an-
teriormente, pero no dejaron de fumar
por mas de treinta dias, parece légico
que debamos usar un tratamiento dis-
tinto al usado anteriormente. Por el con-
trario, si el paciente dejé de fumar por
mas de treinta dias, podriamos usar el
mismo tratamiento que funcion6 en el
intento anterior.

En caso de fumadores que nunca han
recibido tratamientos previamente, se
puede usar cualquiera de los farmacos
de primera linea, segun las preferencias
del paciente, siendo de eleccion vareni-
clina®, por su facil uso y ausencia de
interacciones con otros farmacos. En el
caso de fumadores preocupados por la
ganancia de peso, o bien con obesidad
establecida, siempre deberiamos combi-

nar vareniclina, parches o bupropion
con chicles de 4 mg.

En el caso de embarazo, podemos usar
exclusivamente el TSN a dosis bajas,
pero se aconseja un control y segui-
miento especializado. En pacientes con
antecedentes de cardiopatia, existen evi-
dencias de la seguridad y eficacia de la
vareniclina, lo que lo hace el farmaco de
eleccion en estos casos dado su margen
de seguridad y falta de interacciones.
En pacientes con antecedentes psiquia-
tricos, se recomienda derivar estos fu-
madores a centros especializados.

Los criterios anteriormente expuestos
para el manejo del paciente en proceso
de cesacion tabaquica se enmarcan
dentro del proyecto FarmaTabac, en el
que el farmacéutico da un paso ade-
lante participando de manera activa,
dentro de sus competencias, en la ins-
tauracion de la terapia farmacoldgica
adecuada. Convencidos de la necesidad
de actuar desde la farmacia en el
campo de la prevencion de la enfer-
medad y en la promocidn de la salud,
creemos que, en la lucha contra el ta-
baco, el farmacéutico tiene que actuar
de manera decisiva. El farmacéutico
comunitario tiene que implicarse de
manera activa en la cesacidn tabaquica
por muchos motivos. Pero, al farma-
céutico comunitario, hay que facili-
tarle la integracion plena en el sistema
sanitario para que pueda ejercer esta
actividad: poder disponer de nuevos
mecanismos que le ayuden a provocar
el cambio de fase del fumador supon-
drd un gran avance en este campo.

Uno de los grandes inconvenientes
con el que se encuentra a menudo el
farmacéutico comunitario, ante una
intervencion farmacéutica, es cuando
su paciente requiere su derivacion al
médico (basicamente para la obten-
cién de la receta médica que autorice
la dispensacion del tratamiento) y se
tiene la certeza de que no acudird por
falta de tiempo o accesibilidad. Te-
niendo en cuenta que esta interrup-
cion del proceso asistencial puede
hacer fracasar el intento cesacion, con



FarmaTabac hemos dado un paso ade-
lante para superar este inconveniente.
Cada vez esta mas aceptado que, con-
tra el tabaco, hay que actuar y sumar
esfuerzos entre todos los profesiona-
les sanitarios. Hay que fomentar la
comunicacion y coordinacion entre
los distintos estamentos sanitarios. No
podemos permitirnos el lujo de dejar
pasar de largo a ningun paciente que
manifieste un cierto grado de interés
en dejar de fumar, en ningun nivel de
la cadena sanitaria. Hay que ayudar y
aconsejar a este fumador para que
deje de serlo.

Ya hemos mencionado la inoperancia
del modelo actual de comunicacidn
entre los profesionales sanitarios vy,
muy especialmente, de la comunica-
cion entre médicos y farmacéuticos. La
lentitud de esta comunicacion farma-
céutico-médico es un factor limitante
en la lucha contra el tabaquismo. La
derivacion del paciente que desea dejar
de fumar por parte del farmacéutico al
médico deberia ser mds agil para man-
tener el nivel de motivacion.

La Unidad de Tabaquismo del Hospital
de Bellvitge, sensible a estos temas,
hace tiempo que trabaja con un espiritu
muy abierto hacia la intervencion con-
junta con el farmacéutico comunitario
y con otros profesionales sanitarios, en
la prevencion y tratamiento del taba-
quismo. Conjuntamente con SEFAC, se
ha desarrollado un Taller de Taba-
quismo (FARMATABAC, acreditado por

la Comision de Formacion Continuada
de las Profesiones Sanitarias de la Co-
munidad de Madrid) en el que, ademas
de los aspectos formativos y clinicos
mencionados anteriormente, se ha
planteado un nuevo sistema de inter-
comunicacion entre pacientes y profe-
sionales sanitarios, consensuando los
procedimientos de actuacion. La nueva
apuesta consiste en la creacion de un
espacio en internet en el que se puede
encontrar consejos para dejar de
fumar, la posibilidad de obtener un
tratamiento personalizado, un espacio
para el paciente experto y una via de
consulta para profesionales. De esta
forma el farmacéutico actua como una
verdadera puerta de entrada al sistema
sanitario al poner en contacto al pa-
ciente directamente con un servicio es-
pecializado, consiguiendo activar un
verdadero ciclo interactivo entre pa-
ciente, farmacéutico y médico. (Figura
4). Aun siendo importante, esta plata-
forma online no limita el papel del far-
macéutico como puente entre el
paciente y el médico (solicitud de una
consulta virtual personalizada en plazo
breve). Este tipo de derivacion podria
reservarse a los casos mdas complica-
dos. La comunicacion establecida entre
farmacéutico y médico, y viceversa,
permite que el farmacéutico pueda
gestionar directamente el tratamiento
del paciente, receta incluida, si es ne-
cesario, mediante una consulta directa
con el médico, aportando una valora-

cion del paciente, segun los términos
acordados y establecidos en parrafos
anteriores. El compromiso de los ges-
tores establece la posibilidad de obte-
ner una respuesta online en plazo que
oscila entre las veinticuatro y las 72
horas, recibiendo mediante correo elec-
tronico la receta correspondiente para
el tratamiento propuesto por el farma-
céutico y aprobado por el médico.
Cabe afnadir que la iniciativa cuenta
con el respaldo de las instituciones pro-
fesionales y sanitarias catalanas al
cumplir todos los requisitos formales y
éticos exigibles. Ahora solamente falta
que, empezando por los farmacéuticos
que han asistido a los talleres de Far-
maTabac en Girona, Lleida, Tarragona
y Barcelona, los demas farmacéuticos
también se sumen activamente a esta
nueva iniciativa profesional. FC
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