
Introducción

Como ya se comentó en un trabajo previo1, se ha
identificado a las enfermedades respiratorias como una
línea prioritaria de investigación en el campo de la sa-
lud. Camí et al2,3 analizaron recientemente de forma ex-
haustiva la producción científica española y observaron
el gran auge experimentado por el sistema respiratorio,
no sólo en cuanto a volumen de producción sino tam-
bién por lo que respecta a repercusión de los trabajos
publicados4,5. Una consecuencia de lo anterior ha sido el
incremento experimentado en importancia y visibilidad
de las revistas dedicadas monográficamente al sistema
respiratorio6.

La importancia actual de las enfermedades respirato-
rias queda fuera de toda duda. Datos sobre la frecuencia,
la morbimortalidad y la repercusión socioeconómica de
estas enfermedades dan idea de su trascendencia. En Es-
paña, el 9% de los mayores de 45 años presentaba enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), porcentaje
que ascendía al 20% en los mayores de 65 años7. Si se
analizan los datos de morbilidad debidos a las enferme-
dades respiratorias, se observa una elevada tasa de altas
y de estancias hospitalarias en el año 20018. La mortali-
dad por enfermedades respiratorias para ambos sexos ha
ido aumentando de una forma constante en los últimos
años, y ha pasado de presentar una tasa de mortalidad
por 100.000 habitantes de 80,7 en el año 1991 a una de
102,2 en el año 2002. Asimismo, la tasa de mortalidad
por 100.000 habitantes para las enfermedades crónicas
de las vías respiratorias inferiores pasó, en ambos sexos
en conjunto, de 39,1 en el año 1991 a 41,5 en 20029. Los
fallecidos en España a causa de las enfermedades respi-
ratorias según los capítulos de la Clasificación Interna-
cional de Enfermedades (CIE–10, por sexo y edad en el
año 2001) suponen la tercera causa de muerte8.

Aunque hay una cierta controversia en lo adecuado o
no del acrónimo EPOC (teniendo en cuenta que en su
forma inglesa dicho acrónimo no se encuentra en el
MeSh Browser del Index Medicus10)11-13, en lo que se
está de acuerdo es en el paulatino incremento de los cos-

tes sanitarios, tanto directos como indirectos, que genera
la atención a los pacientes con EPOC14,15. Coste que se
relaciona en gran medida con el ingreso hospitalario16,17

seguido del coste farmacológico, aunque en ello influya
el impacto de la variabilidad en la práctica clínica18.
Además, un aspecto importante del coste es analizar si
los recursos se están empleando de la forma más eficien-
te posible. En este sentido, se ha puesto de manifiesto
que las pautas de diagnóstico y tratamiento de los pa-
cientes con EPOC en muchas ocasiones están lejos de
las recomendaciones de las guías clínicas, hecho que
contribuye a aumentar todavía más la carga económica
de la enfermedad19,20. La relación etiológica de la EPOC
con el tabaquismo está fuera de toda duda y se dispone
de evidencias epidemiológicas, morfológicas y genéti-
cas. El tabaquismo es la causa de más del 80% de los ca-
sos de EPOC, y esto es así ya que el tabaquismo conti-
núa siendo un grave problema de salud pública.

Normativas y recomendaciones de consenso 
del tratamiento de la EPOC y del tabaquismo

Si se revisan las últimas guías o normativas terapéuti-
cas de manejo de la EPOC, tanto nacionales como inter-
nacionales, se puede observar que el espacio dedicado
al tratamiento del tabaquismo es escaso aunque, tam-
bién hay que decirlo, en las últimas se le presta una ma-
yor atención.

En la normativa GOLD21 y, dentro del epígrafe
“Componente 2: reducción de los factores de riesgo”,
se reclama la importancia de evitar la exposición al
humo del tabaco en el ambiente como factor preventivo
del desarrollo y la progresión de la enfermedad. Insisten
en que dejar de fumar es, en la mayoría de las personas,
la razón más eficaz y coste-efectiva para evitar el desa-
rrollo y la progresión de la EPOC (evidencia A). Seña-
lan que el consejo médico es eficaz y debe ofrecerse en
las consultas a todo fumador (evidencia A), y que la te-
rapia conductual, en la que se incluye el soporte social,
combinada con los tratamientos farmacológicos dispo-
nibles, debe utilizarse, en ausencia de contraindicacio-
nes, en todo fumador dispuesto a dejar el consumo (evi-
dencia A). La normativa repasa de una forma general
los aspectos incluidos en los programas de prevención,
así como las intervenciones terapéuticas que de una ma-
nera científica han demostrado ser efectivas y útiles en
el tratamiento del tabaquismo. Se indica la necesidad de
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utilizarlas tanto en los fumadores con mayores posibili-
dades de desarrollar EPOC como en los que ya presen-
tan la enfermedad.

En la reciente normativa SEPAR sobre diagnóstico y
tratamiento de la EPOC22, se reconoce que la supresión
del consumo de tabaco constituye la intervención pre-
ventiva y terapéutica más importante en el paciente ya
diagnosticado, y que además es la principal medida pre-
ventiva para evitar el desarrollo de la enfermedad, sin
aportar nada específico en cuanto al tratamiento del ta-
baquismo en la EPOC. 

Quizá debido a una mayor sensibilización sobre esta
cuestión, en la guía23 editada en el año 2004 de la NICE
se hace un profundo repaso de lo publicado hasta el pre-
sente, y que de una manera específica trata sobre el tra-
tamiento del tabaquismo en la EPOC, y rechaza los
trabajos que no son específicos sobre el tema o extraen
conclusiones con muestras escasas. Se reconoce que
ayudar a los pacientes con EPOC a dejar de fumar es la
intervención preventiva más importante, ya que enlente-
ce el declive de la función pulmonar, lo que claramente
les beneficia y evita su progresión para aumentar así la
supervivencia. Se concluye que el hecho de dejar de fu-
mar aporta en la EPOC un claro beneficio, ya que el de-
clive del FEV1 es menor que en los que no abandonan
su consumo, así como es evidente que se produce una
disminución de los síntomas de la enfermedad. Sobre
las terapias disponibles en el tratamiento del tabaquis-
mo en la EPOC, se insiste en la utilidad del bupropión
comparado con placebo, y en cuanto a la terapia sustitu-
tiva de nicotina no se ha observado que un determinado
dispositivo de liberación sea mejor que otro. Por lo tan-
to, en el tratamiento del tabaquismo en la EPOC, salvo
contraindicación, se recomienda tanto el bupropión
como la terapia sustitutiva, combinados con un adecua-
do programa conductual. Asimismo, si ya se realizó un
intento previo con dichas terapias y no fue exitoso, no
se debería probar de nuevo antes de 6 meses, a no ser
que algo externo hubiera interferido, en cuyo caso se
debería intentar rápidamente otra vez.

La nueva guía sobre manejo de la EPOC denominada
“Standards for the diagnosis and treatment of patients
with chronic obstructive pulmonary disease”, desarro-
llada conjuntamente por la American Thoracic Society
(ATS) y la European Respiratory Society (ERS), preten-
de poner al día las normativas de 199524. Aunque se re-
conoce la existencia de la guía GOLD, se intenta aña-
dirle algunas precisiones sobre oxigenoterapia,
rehabilitación pulmonar, ventilación no invasiva, ciru-
gía, viajes en avión, sueño y algunos datos sobre pa-
cientes terminales, aplicables en países desarrollados.
También aquí se resalta la importancia de cesar el hábi-
to tabáquico. La guía realiza una exhaustiva revisión del
tratamiento del tabaquismo en general, basada en una
amplia bibliografía, y específicamente en la EPOC co-
menta que el fumador aumenta la rapidez de declive de
la función pulmonar, aunque reconoce que existe cierta
variabilidad individual debida a la interacción de facto-
res ambientales y genéticos. Aunque no más de un 20%
de los fumadores desarrollará EPOC, este dato infrava-
lora el efecto del tabaco, ya que la mayoría de los fuma-

dores perderá función pulmonar, y éste es un valor pre-
dictivo de aumento de la mortalidad. Dejar de fumar re-
trasa la progresión descendente de la función pulmonar
y reduce los síntomas en cualquier momento en el que
se produzca el diagnóstico. También se insiste, en cuan-
to al tabaquismo pasivo, que los niños nacidos de ma-
dres fumadoras tienen un menor peso al nacer y un ries-
go añadido de desarrollar EPOC de adultos; asimismo,
la exposición pasiva al humo del tabaco compromete el
crecimiento del pulmón, de esta forma empeora la fun-
ción pulmonar en la madurez. 

La guía de la ATS/ERS24 repasa de una forma general
lo que hasta ahora ha demostrado ser eficaz en el trata-
miento del tabaquismo y aporta algunos datos específi-
cos sobre el fumador en la EPOC. En este sentido, in-
siste en que la intervención en el paciente con EPOC
debe ser intensa, que en los pacientes no preparados
para realizar un serio intento de abandono se debe des-
tacar, sin confrontación, el riesgo que supone continuar
fumando y se les podría ofrecer reducir este daño.

En las mejores guías generales de tratamiento del ta-
baquismo disponibles hasta la fecha tampoco hay datos
específicos para ayudar al paciente con EPOC a dejar
de fumar, aunque parece que tímidamente se van inclu-
yendo en los últimos años. En la más completa normati-
va publicada hasta la fecha, Fiore et al25 no especifican
sobre la intervención a desarrollar en pacientes con
EPOC; incluso en 2 artículos posteriores de este mismo
grupo de trabajo tampoco se detalla nada sobre el trata-
miento del tabaquismo en la EPOC26,27. En el trabajo de
Woolacott et al28, en donde se analizaban de una forma
exhaustiva la eficacia clínica y los efectos adversos de
los tratamientos disponibles para ayudar a dejar de fu-
mar así como su coste-eficacia, se concluye que la utili-
zación de la terapia sustitutiva con nicotina en pacientes
con EPOC es, al menos, igual de efectiva en este sub-
grupo que en la población general de fumadores. Al
analizar los datos sobre tratamiento del tabaquismo con
bupropión, se añade de una forma explícita que hay evi-
dencia de que éste es al menos tan eficaz en el paciente
con EPOC como en el fumador sin patología caracteri-
zada, si bien es cierto que dicha aseveración se basa en
los datos de un solo trabajo previo.

En la normativa SEPAR sobre el tratamiento del ta-
baquismo29, y en la de consenso con otras sociedades
científicas españolas30, se recomienda explícitamente
que no existe inconveniente en utilizar bupropión y te-
rapia sustitutiva con nicotina en pacientes con EPOC.
Asimismo, se insiste en que, si se utiliza terapia sustitu-
tiva, ésta deberá usarse a dosis altas, pues aumenta la
tasa de éxito y se indica que quizá pudiera ser más efi-
caz la utilización de bupropión en estos pacientes.

Revisiones recientes sobre esta cuestión

En los últimos años, se han publicado numerosas revi-
siones sobre esta cuestión que intentan aclarar el futuro
del tratamiento del tabaquismo en la EPOC. Las revisio-
nes que datan de hace 2-4 años reclaman la importancia
de dejar de fumar en los pacientes diagnosticados de
EPOC, ya que, conjuntamente con la oxigenoterapia,
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son las únicas intervenciones que reducen la mortalidad,
y disminuyen el declive de la función pulmonar31-37. Estas
revisiones se limitaban a repasar lo ya conocido, e insis-
tían en la importancia que en el futuro tendría el bupro-
pión y los tratamientos con sustitutivos de la nicotina a
altas dosis31, además añadían que los tratamientos dispo-
nibles obtienen los mismos resultados en pacientes con
EPOC que en la población general32,33, y que el cese del
hábito tabáquico en estos pacientes debería realizarse de
forma abrupta34. En una revisión publicada en el año
2003, Donelly et al38 añaden la posibilidad de utilizar la
vacuna antinicotina en estos pacientes. Resulta intere-
sante el trabajo de Sin et al39, en el que los autores reali-
zan una revisión sistemática del impacto de los trata-
mientos disponibles para la EPOC, y los comparan entre
ellos, con placebo y con el tratamiento habitual. Para
eso, realizaron una búsqueda en Medline y en la base de
datos Cochrane de todos los trabajos, con un diseño con-
trolado y aleatorizado, y con un seguimiento de al me-
nos 3 meses desde 1980 a 2002. Entre otros resultados,
los autores encuentran que el cese del hábito tabáquico
es la única terapia que reduce el declive del FEV1, pero
que aun habiendo dejado de fumar persisten los sínto-
mas respiratorios, por lo que estos pacientes precisarán
de otros tratamientos. Añaden que dejar de fumar es la
única medida que disminuye la mortalidad global en un
27%, pero reconocen la dificultad para lograrlo y sobre
todo para mantener la abstinencia.

En un trabajo en el que realizan una profunda revi-
sión de los beneficios y riesgos de los tratamientos far-
macológicos para ayudar a dejar de fumar en la EPOC,
Wagena et al40 encuentran que los chicles de nicotina
son una terapia útil en fumadores con EPOC, y sostie-
nen la posibilidad de que además una terapia combina-
da con sustitutivos de nicotina más terapia conductual
mejoraría los resultados de la abstinencia. Estos resulta-
dos serían mejores si la intervención la lleva a cabo un
médico, aunque las diferencias no son estadísticamente
significativas si la conformación del tratamiento utiliza
varios formatos terapéuticos a la vez —terapia indivi-
dual combinada con terapia de grupo— y si la terapia
conductual está enfocada más a la prevención de las re-
caídas y al manejo del estrés. Otro aspecto interesante
es que, probablemente, los resultados sean mejores en
cuanto a tasa de abstinencia utilizando chicles de 4 mg
en lugar de 2 mg. Sólo existen 2 trabajos en los que se
valore el nebulizador nasal de nicotina en pacientes con
EPOC, por lo que no es posible saber por el momento si
es más eficaz que la no intervención, que el placebo o
que otras terapias40, por lo que es necesario realizar más
estudios. El bupropión, como tratamiento para dejar de
fumar en la EPOC, es eficaz en los pacientes con un
grado leve o moderado de la enfermedad. Sin embargo,
cuando se evalúa su eficacia después de 12 meses com-
parándolo con el placebo, ésta no se mantiene40. Es
más, las tasas de abstinencia continua en el seguimiento
descienden más con bupropión que con el placebo. En
este punto, los autores resaltan el trabajo de Tashkin et
al41, que después se comentará más ampliamente, y en
el que se concluye que son bajas las tasas de éxito em-
pleando bupropión en pacientes con EPOC.

Un aspecto interesante comentado en la revisión de
Wagena et al40 es la posibilidad de que ciertos síntomas
sean exacerbados por el tratamiento para ayudar a dejar
de fumar. Si esto fuera así, se haría necesario claramen-
te distinguir los tratamientos de deshabituación, dife-
renciándolos por patologías. Según la hipótesis de Gar-
cía Río et al42, el bupropión podría deprimir —los
agonistas dopaminérgicos deprimen la respuesta venti-
latoria a la hipoxemia y a la hipercapnia por una inhibi-
ción mediada por dopamina en los quimiorreceptores
del cuerpo carotídeo— la quimiosensibilidad periférica
a la hipoxia o a la hipercapnia o a ambas, por lo que
quizá esto podría ser un efecto secundario añadido en
pacientes con esta alteración y con EPOC. Pero según
Tashkin et al43 este efecto no sería crucial en pacientes
con una EPOC leve o moderada, aunque sí podría resul-
tar importante en los que presentan una forma grave de
la enfermedad. 

Wagena et al40 concluyen que si en la población ge-
neral que quiere dejar de fumar las recaídas se sitúan en
el 70-80% en el primer año, en la población con EPOC
son sustancialmente mayores. Por eso insisten en que
habría que individualizar más el tratamiento de las tera-
pias de cese del hábito tabáquico, y considerar la pre-
sencia de depresión o síntomas depresivos, el nivel de
dependencia y el tipo e intensidad de la afectación res-
piratoria. Sería imprescindible para conseguir mejores
tasas de éxito saber cuáles serían las características de
esos pacientes que tienen una alta motivación para
abandonar el consumo. 

Algunas particularidades, que tienen que ver con la
propia fisiopatología de la enfermedad, diferencian al
fumador con EPOC del fumador sin patología conocida.
El patrón respiratorio difiere en los pacientes con obs-
trucción al flujo aéreo; éstos inhalan con mayor profun-
didad y rapidez, lo que podría favorecer la deposición
de partículas externas40. Por otra parte, la espiración se
alarga al aumentar la gravedad de la obstrucción, por lo
que el vaciado pulmonar es incompleto durante la respi-
ración a un volumen corriente, lo que altera el punto de
equilibrio natural, produciéndose hiperinsuflación pul-
monar. Todo lo anterior favorece la deposición de partí-
culas del humo del tabaco en la vía superior y acelera la
progresión de la limitación al flujo aéreo (LFA)40,44. Por
otro lado, hay evidencias de que los pacientes fumado-
res con EPOC presentan una mayor dependencia por la
nicotina. En un trabajo incluido en el estudio IBER-
POC, Jiménez Ruiz et al45 detectan que el 30% de los
fumadores con EPOC tiene una puntuación en el test de
Fagerström igual o superior a 7 si lo comparamos con el
10% de los fumadores sin obstrucción al flujo aéreo.
Los mismos autores46 resumen previamente las caracte-
rísticas como fumadores de los pacientes con EPOC, e
indican que variables como edad, sexo, nivel educacio-
nal y número de cigarrillos consumidos cada día se aso-
cian al desarrollo de la enfermedad obstructiva —más
frecuente en varones con bajo nivel educativo, mayores
de 46 años y fumadores de 30 paquetes/año—. Se de-
tectó que los fumadores con un mayor grado de depen-
dencia —medido con el test de Fagerström— y los que
tenían los valores más altos de monóxido de carbono en
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el aire exhalado manifestaban una mayor frecuencia de
EPOC. Asimismo, se observó que casi el 50% de los
pacientes con EPOC estaba en fase de precontempla-
ción, y que el 35% de ellos nunca había realizado un in-
tento serio para dejar de fumar.

Otras características de los fumadores con EPOC tie-
nen que ver con el hecho de que la posibilidad de tener
éxito a la hora de dejar el consumo disminuye por la
presencia de una depresión mayor o, simplemente, por
la presencia de sintomatología depresiva. En efecto, los
pacientes con EPOC se caracterizan por presentar una
mayor frecuencia de trastornos psiquiátricos47,48, entre
los que se incluyen las depresiones, ya que la adicción a
la nicotina se acompaña de estas comorbilidades, lo que
dificulta la abstinencia tabáquica49-51. Por el contrario,
los pacientes con EPOC que presentan sintomatología
respiratoria crónica —tos, expectoración o disnea, prin-
cipalmente— tienen aumentada la motivación para de-
jar de fumar, sobre todo si perciben los síntomas como
debidos al consumo de tabaco, y tienen hasta 8 veces
más posibilidades de abandonar el consumo si piensan
que su salud mejorará52.

Marlow et al53 señalan otro aspecto específico de la
EPOC en el tratamiento del tabaquismo. Destacan la
importancia de una actitud favorable a la abstinencia
por parte de los médicos y de disponer de la oportuni-
dad de motivar a los pacientes para que dejen de fumar,
y resaltan el papel de los neumólogos54,55, ya que ayudar
a dejar de fumar forma parte de su trabajo, tienen el 
conocimiento necesario para ello y suelen ser unos can-
didatos atractivos para administrar terapia de deshabi-
tuación tabáquica56.

Tratamiento del tabaquismo en la EPOC:
trabajos de investigación

Anthonisen et al57 pretendieron determinar si añadir
un programa de cese del hábito tabáquico al tratamiento
boncodilatador convencional de la EPOC mejoraba los
valores del FEV1. Para ello utilizaron un diseño aleato-
rizado en el que los pacientes eran incluidos en 3 gru-
pos: a) intervención antitabaco más broncodilatador; b)
intervención antitabaco más placebo, y c) sin interven-
ción. El estudio incluyó a más de 5.500 participantes de
ambos sexos con edades de 35-60 años y con diagnósti-
co espirométrico de EPOC en estadios iniciales. La in-
tervención para ayudar a dejar de fumar fue intensa, y
en el programa se incluía tratamiento conductual de
modificación de conductas y el empleo de chicles de ni-
cotina con un seguimiento de 5 años. Entre otras con-
clusiones, los autores destacan que con un programa
agresivo de intervención para ayudar a dejar de fumar,
en pacientes de mediana edad y con EPOC en estadios
iniciales, se reduce significativamente el descenso del
FEV1, pero el mantenimiento de la abstinencia es esca-
so, ya que a los 5 años únicamente persiste sin fumar un
22%. Para completar el estudio anterior, Murray et al58

analizaron las consecuencias cardiovasculares y los
efectos asociados con el uso de chicles de nicotina de 2
mg, y concluyeron que su utilización es segura para evi-
tar el desarrollo de EPOC, al no encontrar efectos ad-

versos serios, y recomendaron que se expliquen las nor-
mas de uso del chicle y se monitoricen sus consecuen-
cias para minimizar sus efectos secundarios y mejorar
su eficacia. Monninkhof et al59 evaluaron la eficacia de
un programa de cese del hábito tabáquico en pacientes
con EPOC tras un contacto mínimo, utilizando un ma-
nual de autoayuda así como el uso de terapia farmacoló-
gica, con sustitutivos de nicotina y bupropión, y con un
diseño pre-post-test. Encontraron que la eficacia de la
intervención no es diferente y es comparable a la obser-
vada en pacientes fumadores “sanos”, por lo que apun-
tan que en los pacientes con EPOC ésta debe ser más
intensa.

Gorecka et al60 trataron de analizar de forma prospecti-
va, en fumadores de edad media, si la identificación de la
LFA mediante espirometría combinada con el consejo
médico influía en las tasas de abstinencia al año y permi-
tía estimar el éxito del cese del hábito. Los autores en-
contraron que del total de fumadores, 52 (9,3%) se man-
tenían abstinentes al año y otros 45 (8,1%) estuvieron sin
fumar durante cierto tiempo, 30 de ellos (10,1% y 26 du-
rante algún tiempo) pertenecían al grupo con LFA y 22
(8,4%, 19 durante algún tiempo) al grupo con espirome-
tría normal. Estas diferencias no fueron significativas,
pero en cambio lo fueron algunos datos entre un grupo y
el otro. Se observó que los que tenían LFA presentaban
un consumo mayor de cigarrillos al día, llevaban fuman-
do durante más tiempo y tenían diferencias en la función
pulmonar. Presentaban más propensión para dejar de fu-
mar los que tenían más edad, los que habían comenzado
a fumar más tarde, los que tenían menos exposición acu-
mulada al tabaco y los que tenían una función pulmonar
peor. Estos autores también encontraron diferencias entre
sexos en cuanto a la función pulmonar y al consumo de
cigarrillos. Fueron predictores de éxito para cesar en el
hábito una mayor edad, una menor exposición al tabaco
en el tiempo —menos paquetes año, menos cigarrillos
fumados por día y haber comenzado a fumar más tarde—
y un mayor descenso del FEV1, el “éxito a los 3 meses”
se mostró como predictor de abstinencia a los 6 meses en
algún trabajo nacional sobre cesación tabáquica61. Otro
dato hallado fue que las mayores tasas de éxito se produ-
jeron en los pacientes con EPOC moderada. Por todo lo
anterior, concluyen que el diagnóstico de una LFA y pro-
bablemente la presencia de síntomas respiratorios sean
motivos para que pacientes con EPOC moderada-grave
realicen un serio intento de dejar de fumar. Incidiendo es
este tema, en un estudio descriptivo transversal, y cuyo
objetivo fue estimar la prevalencia de EPOC en fumado-
res y no fumadores mayores de 40 años, Jaén Díaz et al55,
describiendo sus factores asociados, encuentran que ser
varón, tener una edad mayor de 50 años y el índice tabá-
quico se asocian con el desarrollo de EPOC.

Otro aspecto relacionado con lo anterior es conocer
si los pacientes diagnosticados de alguna enfermedad,
en este caso EPOC, por el simple hecho de tenerla reci-
ben más apoyo y servicios para ayudarles a dejar de
fumar y, si en ese caso, las tasas de abstinencia son ma-
yores. Sherman et al62, en un estudio con una muestra
amplia de fumadores, encuentran que los que están
diagnosticados de EPOC reconocen que han recibido
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consejo médico para dejar de fumar en muchas ocasio-
nes, y que incluso se les ha prescrito tratamiento farma-
cológico para dejar el consumo o se les ha enviado a
clínicas de deshabituación especializadas. De todas ma-
neras, las tasas de abstinencia son similares en esos pa-
cientes fumadores con EPOC que sin ella. Los autores
apuntan que probablemente lo anterior se deba a que el
acercamiento tenga lugar con los que no desean dejar el
consumo e insisten en que son necesarios trabajos que
incluyan este tipo de pacientes.

Gorecka et al63, en un artículo que completaba al an-
terior60, y en el que los 163 fumadores con LFA restan-
tes del trabajo previo —es decir, restados los 30 que de-
jaron de fumar con el consejo médico dado— eran
invitados a acudir a una clínica de deshabituación tabá-
quica, los 70 que acudieron fueron aleatorizados a trata-
miento con parches de nicotina o con bupropión, y se
les efectuó una visita a la segunda semana, al final del
tratamiento farmacológico y a los 6 meses, así como
una llamada telefónica al año. El 18,5% (13/70, 8 del
tratamiento con parches y 5 con bupropión) dejaron de
fumar al año, lo que sumado al grupo de los que sólo
recibieron consejo médico añade un 4,5% a la abstinen-
cia total. Claramente, el resultado es pobre y probable-
mente se deba en parte a que el seguimiento no es en
absoluto intenso, sin contar con el escaso número de la
muestra final, lo que nos confirma, aún más si cabe, en
la necesidad de que en los fumadores con EPOC la in-
tervención debe ser intensa.

Otro aspecto interesante es dónde se debería colocar,
en los pacientes con EPOC, el punto de corte al medir
el monóxido de carbono (CO) en aire exhalado, para
considerarlos fumadores o no fumadores. En parte, la
pregunta anterior queda contestada en el artículo de
Sato et al64 en el que pretendían conocer cuál es el pun-
to de corte óptimo para el CO en aire exhalado en fuma-
dores y no fumadores con asma y con EPOC. Entre
otros resultados, encontraron que la media de CO en
aire exhalado en ex fumadores y fumadores con EPOC
fue de 7,7 ± 4,3 y 13,5 ± 6,5 ppm, respectivamente. Los
autores concluyen que 11 ppm sería el valor de punto
de corte ideal del CO en aire espirado entre fumadores
y no fumadores con EPOC. En cuanto a la utilización
del CO como marcador fiable de ser fumador o no, Ja-
vors et al65 recientemente comprueban cómo un valor de
CO en aire exhalado de 2 o 3 ppm es un buen indicador
de abstinencia en las últimas 24 h.

Como ya se ha comentado23, en los últimos años han
aparecido en la bibliografía médica una serie de traba-
jos que intentan profundizar en el tratamiento específico
del tabaquismo en la EPOC. Recientemente, Van de
Meer et al66 realizaron un metaanálisis con el objetivo
de determinar la efectividad de las diferentes interven-
ciones para ayudar a dejar de fumar en pacientes con
EPOC. Los objetivos específicos fueron comparar dife-
rentes intervenciones: a) intervención psicosocial frente
a no intervención; b) comparación entre diferentes tipos
de intervención psicosocial; c) intervención psicosocial
y farmacológica frente a no intervención, y d) compara-
ción entre las diferentes combinaciones de intervencio-
nes psicosociales y farmacológicas.

Para ello, realizaron una búsqueda de trabajos en las
principales bases de datos internacionales que tuvieran
un diseño aleatorizado y controlado, y en las que estu-
viera confirmado el diagnóstico de EPOC. Los criterios
de selección fueron muy estrictos, e identificaron en to-
tal 380 trabajos relacionados pero sólo 5 de ellos cum-
plían los criterios establecidos (Pederson et al67, Antho-
nisen et al57, Crowley et al68, Brandt et al69 y Tashkin et
al41). Al analizar los resultados, no se encontraron estu-
dios que compararan la intervención psicosocial con la
no intervención. Se localizaron 2 trabajos que compara-
ron diferentes intervenciones psicosociales67,69. En uno
de ellos69 se confrontaban 2 grupos: grupo experimen-
tal, que incluía como intervención el consejo individual
más la autoayuda, y se designaba a la enfermedad respi-
ratoria como smokers lung (enfisema y bronquitis cróni-
ca) explicándoles a los pacientes el alcance de ésta, y
grupo control, que incluía el consejo individual más la
autoayuda. Claramente, los resultados de abstinencia a
los 12 meses son significativos en favor del grupo expe-
rimental —el 40 frente al 20%—. En el otro trabajo67 se
cotejaba consejo individual de alta intensidad en el gru-
po experimental con el uso de un manual de autoayuda
con escaso control individual en el grupo control. La
tasa de abstinencia a los 6 meses fue del 33% en el gru-
po experimental frente al 21% en el grupo control. Sólo
se encontró un estudio que comparara intervenciones
psicosociales y farmacológicas con la no intervención57,
que ya se ha comentado en este trabajo. En él se compa-
raba un grupo que seguía consejo individual combinado
con consejo grupal más sustitutivos de nicotina y un
broncodilatador (grupo experimental 1), con otro grupo
que incluía lo mismo pero con un placebo en lugar del
broncodilatador (grupo experimental 2), y a su vez los
anteriores se confrontaban con un grupo control al que
no se le practicaban intervención alguna. Los resultados
de abstinencia al año fueron del 34,7% en el grupo 1 y
del 34,4% en el grupo 2, mientras que en el grupo
control sólo fue del 9%. En el seguimiento realizado a
los 5 años el grupo 1 mantenía una abstinencia del 21
frente al 21,8% en el grupo 2, mientras que en el con-
trol sólo era del 5,2%.

En cuanto a la comparación entre varios tipos de inter-
venciones psicosociales y farmacológicas, se encontra-
ron 2 trabajos. El de Tashkin et al41 comparaba el consejo
por teléfono combinado con consejo individual y bupro-
pión en el grupo experimental, con un grupo control en
el que el bupropión se reemplazaba por placebo. La abs-
tinencia continua desde la semana 4 a la 26 fue superior
en el grupo con bupropión (el 15,7 frente al 9%), por lo
que los autores concluyen que el bupropión es útil en el
tratamiento de pacientes con una EPOC leve–moderada,
aunque estos resultados no se mantienen en el tiempo.
En el otro trabajo68 se incluyen comparaciones entre dife-
rentes combinaciones de consejo individual con autoayu-
da y con terapia farmacológica. Todos los grupos recibían
el mismo tipo de tratamiento farmacológico y autoayuda,
pero lo que varía es el consejo individual. La prevalencia
global de abstinentes a los 6 meses fue del 13,9%.

Las conclusiones de esta revisión Cochrane indican
que existe evidencia de que la combinación de interven-
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ciones farmacológicas y psicosociales es mejor que la
no intervención o que el tratamiento psicosocial sólo.
Además, no hay una evidencia convincente de que cual-
quier intervención psicosocial en pacientes con EPOC
tenga eficacia. Por lo tanto, se precisan más estudios
para determinar las características de los fumadores con
EPOC para poder individualizar así el tratamiento.

Además de lo expresado, si se profundiza un poco
más en los resultados del trabajo de Tashkin et al41, se
puede añadir que los autores encuentran como predicto-
res de éxito de la abstinencia continua (semanas 4-7) te-
ner una mayor edad e historia tabáquica previa, y per-
manece sin confirmar la asociación con la gravedad de
la EPOC y el sexo. También indican que hay asociación
entre el éxito del tratamiento (abstinencia) con la clínica
donde se realizó éste; en efecto, hay centros que consi-
guen de manera significativa mejores resultados que
otros (mayores tasas de abstinencia). Otro aspecto a
destacar en los resultados es que los pacientes que utili-
zaron bupropión en la fase de tratamiento ganaron me-
nos peso que los que recibieron placebo sin que las di-
ferencias sean significativas. Asimismo, los pacientes
tratados con bupropión presentaron una menor puntua-
ción en la escala que medía la sintomatología del sín-
drome de abstinencia desde la semana 4 a la 12. Los
efectos adversos más frecuentes con el bupropión fue-
ron insomnio, cefalea y sequedad de boca.

En un trabajo que completaba los resultados obteni-
dos en el Lung Health Study, y en el que analizaron la
variación de los síntomas relacionados con la EPOC
(tos, expectoración, disnea y sibilancias) a lo largo del
estudio, Kanner et al70 encontraron que a los 5 años los
pacientes asignados al grupo de intervención antitabaco
tenían menos síntomatología respiratoria que los no
asignados a este grupo. Asimismo, y también incluido
en el Lung Health Study, en el trabajo de Scanlon et
al71, al analizar la mejoría de la función pulmonar al de-
jar de fumar en pacientes con EPOC, destacan los
siguientes resultados: a) el descenso del FEV1 anual en
los 4 años del estudio fue la mitad en los pacientes que
dejaron de fumar, comparado con los que no lo hicie-
ron (31 frente a 62 ml/año); b) los factores que deter-
minaron la mejoría o estabilización en la función 
pulmonar fueron FEV1 basal, respuesta basal broncodi-
latadora, origen caucásico, hiperrespuesta bronquial a
la metacolina y edad; c) mejoría del FEV1 final en los
que dejaron de fumar tras la intervención; d) los pa-
cientes con mayor hiperreactividad bronquial respon-
dieron mejor a dejar de fumar que los que no lo hacían,
y tanto la respuesta a la metacolina como la respuesta
broncodilatadora positiva en el primer año resultaron
ser predictores independientes del cambio de función,
aunque la positividad de la prueba de broncodilatadores
no lo fue en los años subsiguientes; e) una función pul-
monar más baja al inicio del estudio resultó ser un buen
predictor de mejoría posterior, sobre todo en el primer
año; f) el efecto de la edad es pequeño, pero se benefi-
cian más los más jóvenes; g) las mujeres mejoran más
el primer año después de dejar de fumar, pero las que
continúan fumando pierden más función pulmonar que
los varones; h) los grandes fumadores se benefician

más del abandono del tabaco, lo que parece tener una
gran relación con la hiperreactividad bronquial, e i) por
el contrario, presentar sintomatología respiratoria al
inicio del estudio no fue un predictor de la mejoría de
la función.

Completando el estudio anterior, Wise et al72 encon-
traron que en los pacientes con EPOC hay tendencia a
aumentar la hiperractividad bronquial con el tiempo;
este incremento de la hiperreactividad ocurría en todos
los casos salvo en los que habían dejado de fumar y ha-
bían mejorado su función pulmonar. Es decir, que los
que perdían más función eran los que mayor hiperres-
puesta bronquial tenían.

En nuestro país se ha comunicado últimamente un
trabajo73 en el que se analizaba la eficacia de diferentes
aproximaciones terapéuticas en pacientes con EPOC.
Se incluyeron 62 pacientes, que eran asignados a tera-
pia sustitutiva con nicotina, bupropión o a un programa
conductual multicomponente. Los autores encontraron
unas mayores tasas de abstinencia en los pacientes en
los que se había empleado terapia farmacológica (sin
diferencias significativas entre ellas), y la tasa de éxito
con terapia conductual fue significativamente menor
que con la farmacológica.

No cabe duda, pues, de la importancia que tiene que
el paciente con EPOC deje de fumar, para lo que se de-
berá utilizar una intervención intensa, lo más personali-
zada posible74,75 sin olvidar el esfuerzo a realizar previa-
mente en cuanto a la prevención del consumo de tabaco,
lo que claramente originará un ahorro de los cos-
tes17,19,76,77. Como se ha visto en este trabajo, está fuera
de toda duda, tal como demuestran Decramer et al78,
que el único tratamiento que reduce el descenso del
FEV1 es la abstención tabáquica, para ello se requiere
tratamiento farmacológico y psicosocial activo. Asimis-
mo, dejar de fumar en los pacientes diagnosticados de
EPOC mejora la hiperreactividad bronquial directa e in-
directa asociadas79. En un metaanálisis reciente, se
insiste en que dejar de fumar mejora claramente los sín-
tomas respiratorios y la hiperreactividad bronquial debi-
dos a la enfermedad pulmonar respiratoria crónica,
además de prevenir el declive excesivo de la función
pulmonar en fumadores asintomáticos, fumadores sinto-
máticos sin obstrucción al flujo aéreo y en los ya diag-
nosticados de EPOC. Por el contrario, en cuanto a los
efectos sobre la inflamación y el remodelado, hay datos
contradictorios, y se sugiere que hay evidencia de que
en ex fumadores con EPOC persistiría la inflamación
aun después de dejar de fumar80. Recientemente, se ha
publicado un estudio81 en el que se observa cómo los
pacientes con EPOC que dejan de fumar (intervención
intensiva, mantenida en el tiempo) tuvieron una menor
tasa global de mortalidad al cabo de los años (segui-
miento del trabajo, 14,5 años) que los que no abandona-
ron el consumo. En otro estudio, realizado sobre perso-
nas en la madurez y con una obstrucción crónica al
flujo aéreo severa, se observó que la media de supervi-
vencia de estos pacientes fue de 7 años desde que se es-
tableció el diagnóstico. Se determinaron como predicto-
res de mortalidad el tiempo que se llevaba fumando y la
condición reciente de fumador82.

DE GRANDA-ORIVE JI, ET AL. DESHABITUACIÓN TABÁQUICA EN LA EPOC

630 Arch Bronconeumol. 2005;41(11):625-33 60



Por lo que se ha revisado hasta ahora, es crucial que
el paciente con EPOC deje de fumar, pero como se ha
comprobado hay pocos trabajos de intervención especí-
ficos. En los últimos meses, en un trabajo cuyo objetivo
fue analizar la eficacia de las intervenciones sistemáti-
cas (conductuales, tratamientos farmacológicos y com-
binación de ambas) realizadas para ayudar a dejar de
fumar en pacientes con EPOC, Wagena et al83 sugieren
que la intervención que prolonga más la abstinencia en
estos pacientes sería la que combina el tratamiento far-
macológico con sustitutivos de nicotina y un programa
intensivo de prevención de las recaídas. En otro estudio,
Jonsdottir et al84 evalúan, tras un año de seguimiento, el
efecto de un programa multicomponente para ayudar a
dejar de fumar a pacientes con enfermedades pulmona-
res crónicas. El programa fue intenso y se inició mien-
tras los pacientes se hallaban hospitalizados, y encontró
tasas de abstinencia más elevadas que las observadas en
otros trabajos, lo que subraya más si cabe la importan-
cia de una intervención intensa. En un estudio publica-
do en 200585 se analiza el efecto de un programa para
dejar de fumar en parientes de personas diagnosticadas
de EPOC y cáncer de pulmón, y se observó que tener
un familiar con estas enfermedades no motiva a los pa-
rientes fumadores a abandonar el consumo de tabaco.

Ya se ha comentado lo difícil que resulta dejar de fu-
mar a un paciente con EPOC. Por ello, una alternativa a
considerar en las intervenciones de cesación tabáquica
podría ser disminuir el número de cigarrillos consumi-
dos al día. Aunque hay pocos trabajos al respecto, se ha
observado que una reducción reglada del número de ci-
garrillos al día y con un seguimiento adecuado disminu-
ye la sintomatología y mejora la función pulmonar en
pacientes con EPOC86-90.

Dado el infradiagnóstico de la EPOC, la sospecha
diagnóstica y el reconocimiento de estos pacientes de-
bería comenzar en atención primaria, y derivar al pa-
ciente a atención especializada cuando sea necesario y
realizar su seguimiento clínico19,54,91-93, para con un tra-
tamiento integral lograr mantener una adecuada calidad
de vida de los enfermos94,95. Desde la perspectiva de la
atención especializada, otro problema radica en saber si
los neumólogos conocemos y utilizamos las normativas
de tratamiento de la enfermedad. Recientemente, se ha
demostrado la eficacia de la normativa SEPAR para
ayudar a dejar a fumar a nuestros pacientes96. Ahora
bien, ¿utilizamos las normativas? Parece que la expe-
riencia indica que esto no es así. En un trabajo reciente,
Decramer et al97 analizan el ajuste del tratamiento de la
EPOC a la normativa GOLD de un grupo de neumólo-
gos, comparándolo con otro de médicos generales bel-
gas. En relación con el tratamiento del tabaquismo en la
EPOC, encuentran que únicamente el 34% de los neu-
mólogos tiene estructurado un programa para ayudar a
dejar de fumar a estos enfermos, y sólo un 45% de ellos
utiliza terapia farmacológica en la deshabituación de los
pacientes, admitiendo así una infrautilización de los re-
cursos para ayudar a dejar de fumar. Lo mismo encuen-
tran Rutschmann et al98 acerca del conocimiento de la
EPOC en residentes de atención primaria. Por el contra-
rio, se reconoce que de forma rutinaria los neumólogos

ofrecen consejo médico para dejar de fumar99 a los pa-
cientes diagnosticados de EPOC56, y utilizan métodos
con gran soporte social para ayudar a abandonar el ta-
baco a estos pacientes, pero en cambio deben conven-
cerse de que estos métodos aumentarán el número de
abstinentes y de su propia habilidad. Por ello, hay nece-
sidad de incorporar enseñanzas sobre tabaquismo no
sólo en el pregrado, sino también en el posgrado100,101

como una tarea obligatoria a realizar y aprender.
La conclusión más importante de esta revisión es

que, sin duda, hacen falta más trabajos aleatorizados,
doble ciego y prospectivos, en los que se incluya a nu-
merosos pacientes, y se determine cuál de los trata-
mientos disponibles y en qué circunstancias será el más
adecuado para el tratamiento del tabaquismo en la
EPOC. Por ahora, se está de acuerdo en que el trata-
miento del tabaquismo en los pacientes diagnosticados
de EPOC debe ser intenso, combinando tratamientos
farmacológicos y psicologicoconductuales (enfocados a
la prevención de las recaídas y al manejo del estrés),
mantenidos en el tiempo y adaptados individualmente.
En los pacientes con EPOC pero que no desean dejar de
fumar, es crucial destacarles el riesgo que supone conti-
nuar fumando y se les podría exponer la reducción de la
lesión que supondría disminuir el número de cigarrillos
consumidos, pero teniendo como meta la abstinencia
futura.
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