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Prevención del
Tabaquismo

El tabaquismo pasivo es la exposición involuntaria de 
los no fumadores al humo del tabaco y fue responsable 
de 900.000 muertes prematuras en el mundo en 2016 
y más de 1.000 muertes en España en el año 2011. En 
2004 el 28% de la mortalidad y el 61% de la mor-
bilidad asociada al tabaquismo pasivo se produjeron 
en niños(1).

Los efectos nocivos del tabaco sobre los niños incluyen 
efectos prenatales y postnatales.

Los fetos de madres que fuman durante el embarazo 
tienen niveles de exposición iguales a los de un fuma-
dor activo. Los efectos asociados con esta exposición 
incluyen: aumento de riesgo de aborto y muerte peri-
natal, prematuridad, bajo peso al nacimiento, malfor-
maciones congénitas y defectos de desarrollo neuroló-
gico. Los hijos de madres fumadoras triplican el riesgo 
de muerte súbita del lactante y este riesgo también 
aumenta con la exposición tras el nacimiento(2).

En cuanto a los efectos de la exposición postnatal, se 
ha demostrado una relación causal con el aumento de 
síntomas respiratorios, infecciones respiratorias, otitis 

media de repetición y mayor riesgo de desarrollar asma 
y de que esta sea más severa. Además, existe mayor 
riesgo de caries y de desarrollar en el futuro enferme-
dad cardiovascular y pérdida de función renal.

Los efectos de la exposición postnatal son más fre-
cuentes en los primeros años de vida, período en que 
el niño pasa la mayor parte del tiempo en el hogar, y 
también son más importantes cuando ambos padres 
fuman o cuando lo hace la madre más que cuando lo 
hace el padre(2).

A pesar de la evidencia sobre los daños asociados al 
tabaquismo pasivo, existen aún falsas creencias que 
llevan a muchos padres y otros convivientes con niños 
a infravalorar estos riesgos, por ello el consejo de los 
profesionales sanitarios de la esfera de la salud infantil 
puede ser fundamental para el cambio de conducta de 
los fumadores que rodean al niño.

Es bien conocido cómo el humo del tabaco perjudica al 
feto, a pesar de lo cual más del 30% de las fumadoras 
continúan fumando durante el embarazo, con la falsa 
idea de que reducir el consumo es suficiente para evitar 
el daño. Sin embargo, pocas veces tenemos en cuenta 
que el efecto nocivo puede producirse también cuando 
la embarazada sufre una exposición pasiva. 

Muchos fumadores consideran que las restricciones en 
la exposición doméstica (limitar los espacios en los que 
se fuma, fumar en espacios más ventilados o cuando 
los menores no están presentes), evitan los riesgos de 

Correspondencia:
Dra. Eva Belén de Higes Martínez. Unidad de 
Neumología. Hospital Universitario Fundación 
Alcorcón, Madrid.  
E-mail: ehiges@hotmail.com
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la exposición al tabaco en sus hijos. Los datos de es-
tudios realizados en EE.UU. revelan que los niveles 
de cotinina en sangre en niños expuestos al humo del 
tabaco en sus hogares son veinte veces superiores a los 
niños que viven en hogares no expuestos. Además, los 
niveles de cotinina urinaria son menores en hogares 
donde no se permite fumar pero no en aquellos en los 
que se fuma con restricciones(3).

Esto puede explicarse en gran medida por el hecho 
de que el tabaquismo pasivo no solo se relaciona con 
la exposición directa al humo del tabaco (tabaquismo 
de segunda mano), sino también a la exposición a las 
partículas tóxicas y carcinógenos que el humo deja en 
el polvo y sobre las superficies, incluidas la piel, ropa 
y pelo de las personas en contacto con el niño y que 
este puede inhalar, deglutir o adquirir a través de la 
piel (tabaquismo de tercera mano)(4).

El efecto devastador del tabaquismo pasivo sobre la 
salud ha llevado a los gobiernos de países desarrollados 
a promulgar leyes para el control de la exposición al 
tabaco en el ámbito laboral y los espacios públicos, sin 
embargo, la exposición doméstica, tanto en el hogar 
como en vehículos particulares, es todavía una asigna-
tura pendiente de nuestra legislación y por desgracia 
afecta principalmente a los más vulnerables, niños de 
corta edad que pasan la mayor parte del tiempo en el 
hogar. 

Este es un tema muy debatido en diversos foros por 
su interés social y concretamente ha sido abordado en 
varias reuniones dentro de la Sociedad Española de 
Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR). Es esperan-
zador que estén empezando a instaurarse prohibiciones 
en este contexto, como en algunos estados de EE.UU. 
donde se prohíbe el consumo de tabaco en vehículos 
en los que viajan menores o en casas comunitarias.

Con las restricciones actuales en Europa y EE.UU. se 
han conseguido beneficios inmediatos para la salud 
infantil, con un descenso de la prematuridad, el bajo 
peso al nacimiento y las visitas al hospital por asma(5).

En cambio, en países en vías de desarrollo, sin estas 
políticas de control del tabaquismo, se concentra el 
mayor número de muertes en niños por tabaquismo 
pasivo, principalmente en África y Asia y relacionado 
con infecciones respiratorias(1). 

En espera de que la legislación adopte medidas de 
mayor control sobre el ámbito doméstico, la educa-
ción supone en el momento actual una herramienta 

fundamental para reducir los efectos nocivos del taba-
quismo pasivo, por supuesto sin olvidar las medidas 
de primer orden para frenar el tabaquismo como son 
el aumento de los precios del tabaco, control de la 
publicidad...

El papel de los profesionales sanitarios es fundamental 
en esta función educadora. Todos los profesionales sa-
nitarios estamos obligados a informar a los fumadores 
sobre los riesgos del tabaco y a aconsejar el abandono 
del mismo. En el caso del tabaquismo pasivo cobra una 
especial relevancia cualquier intervención realizada en 
el contexto de la salud del niño. 

Ya durante el embarazo los profesionales obstétricos 
deben realizar una valoración lo más precoz posible 
sobre el tabaquismo de los padres y de otros convi-
vientes fumadores en el hogar, informar de los riesgos 
del tabaco para el feto y también para el niño des-
pués del nacimiento y ofrecer consejo y ayuda para 
el abandono del tabaquismo, ya que, si la fumadora 
deja de serlo en el momento de conocer su embarazo, 
los efectos para el feto serían como si nunca hubiese 
fumado.

Las intervenciones psicosociales a las fumadoras emba-
razadas (consejo intensivo y materiales de autoayuda) 
aumentan de forma significativa la posibilidad de dejar 
de fumar en el embarazo y están siempre aconsejadas 
con un nivel de evidencia A(6). Estas intervenciones 
deben mantenerse después del parto dada la alta tasa 
de recaídas en este período.

El pediatra debe continuar con la labor educativa 
sobre el efecto del tabaco en el niño. La Academia 
Americana de Pediatría aconseja que los pediatras 
investiguen sobre el consumo de tabaco en el ho-
gar del niño, tanto durante las revisiones periódicas 
como en visitas por procesos agudos, aprovechando 
estos momentos para ofrecer un consejo claro sobre 
los beneficios de evitar la exposición al tabaco en el 
hogar, pudiendo entregar guías de consejos o incluso 
remitir a los padres a programas de deshabituación 
tabáquica.

Las intervenciones con más éxito son aquellas que 
incluyen un consejo algo más intensivo del usual, 
soporte de mensajes motivacionales y refuerzo en el 
seguimiento posterior.

A pesar de que podría pensarse que el consejo antita-
baco puede provocar rechazo entre los fumadores, las 
encuestas revelan que a más de la mitad de los cuida-
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dores que fuman les gustaría recibir consejo para el 
abandono del tabaco por parte del pediatra.

Se han descrito situaciones clave para realizar inter-
venciones oportunistas, en las que el fumador es más 
vulnerable y tiene mayor predisposición a realizar un 
cambio en su conducta. Algunos de estos momentos 
serían: el nacimiento del niño, enfermedades agudas 
relacionadas con la exposición al tabaco y, por supues-
to, las visitas a urgencias y hospitalizaciones. A pesar 
de ello, en una encuesta realizada en un hospital pe-
diátrico en Pensilvania(7), menos del 50% de los profe-
sionales informaban siempre a los padres de los riesgos 
de la exposición pasiva al tabaco, y menos del 33% 
aconsejaban siempre evitar la exposición en el hogar.

Un estudio demostró que el consejo previo al alta de 
una UCI neonatal a padres de niños prematuros au-
mentaba las prohibiciones del tabaco en el hogar del 
20 al 66% al mes del alta(8). Es importante insistir en 
que la única medida que evita los riesgos es la prohibi-
ción de fumar en el domicilio, ya que las restricciones 
más laxas no han demostrado eficacia(3).

Otro reciente estudio en un hospital pediátrico en 
China mostró cómo una intervención conductual du-
rante el ingreso sobre los convivientes fumadores del 
niño, con un seguimiento telefónico posterior hasta 3 
meses, conseguía reducir la exposición al tabaco en el 
hogar, aunque no demostró una mejora significativa 
el abandono del tabaquismo en los padres(9).

En otras ocasiones las intervenciones oportunistas en 
las consultas de pediatría o en las hospitalizaciones de 
niños sí han demostrado, no solo reducir la exposición 
pasiva al tabaco, sino además un aumento de los in-
tentos de abandono del tabaco por los padres y de las 
tasas de abstinencia(10).

Por último, se ha planteado el posible papel de los 
marcadores bioquímicos (cotinina o nicotina) como 
elemento tangible de exposición, que podría motivar 
a padres fumadores a modificar sus conductas de con-
sumo de tabaco en el hogar. En el momento actual 
el uso de estos marcadores está limitado a unidades 
especializadas o estudios, pero una mayor accesibilidad 
en un futuro podría convertirlos en una herramienta 
útil, no solo como elemento incentivador, sino como 
instrumento de control ante posibles medidas legis-

lativas futuras para el control del tabaquismo pasivo 
en el ámbito familiar.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento que debe recibir cualquier fumador que 
quiera realizar un serio esfuerzo por dejar de fumar, 
incluye una combinación de tratamiento farmacológico 
para aliviar la dependencia que el sujeto tiene por la 
nicotina y asesoramiento psicológico para combatir la 
adicción que el fumador tiene por el consumo inhalado 
de tabaco(1-7). Tanto el tratamiento farmacológico como 
el asesoramiento psicológico son partes fundamentales 
del abordaje terapéutico de la persona fumadora que 
quiere dejar de serlo, incrementándose así sus posibi-
lidades de éxito(1,5,8,9).

La intervención en grupo consiste en una modalidad 
basada en los programas multicomponentes (incluyen 
técnicas psicológicas de tipo cognitivo y fármacos), 
reforzando la intervención recibida en la consulta y fa-
voreciendo la interacción entre personas que comparten 
el mismo problema de salud(10). El grupo les permite 
intercambiar conocimientos, opiniones y experiencias, 
contribuyendo al cambio de actitud(10). Su ventaja es el 
coste-efectividad, pues el profesional sanitario puede 
llegar a un mayor número de pacientes que en la acti-
vidad individual(1,8,11). Mejora la tasa de abandonos en 

comparación con las intervenciones breves(1,2). Menor 
coste que la terapia individual intensiva(10).

Es imprescindible para tener éxito que los fumadores 
que están haciendo un intento serio por dejar de fumar 
cumplan tanto con el tratamiento psicológico como 
el farmacológico. Se sabe que cuando este fumador 
no recibe el tratamiento adecuado sus posibilidades 
de éxito apenas alcanzan 5-10%, lo que se multiplica 
hasta por 3 cuando sí lo hacen(1).

Nuestros talleres para dejar de fumar se iniciaron en 
mayo del 2012. Durante los tres primeros años, nues-
tro tratamiento se basó más en terapias psicológicas, ya 
que el tratamiento farmacológico se dejaba a elección 
del propio paciente, el cual muchas veces cambiaba y 
se “contagiaba” de la que había escogido otro compa-
ñero del grupo. A partir del 2015, tras el análisis de 
los datos obtenidos hasta el momento y gracias a los 
nuevos conocimientos adquiridos, nuestro programa 
empezó a proporcionar por igual ayuda psicológica y 
farmacológica a todos los individuos.

El objetivo de nuestro estudio es analizar la diferencia 
en cuanto a eficacia de los dos programas de tratamien-
to que hemos realizado desde que iniciamos nuestra 
experiencia (de mayo 2012 a marzo 2016).

PACIENTES Y MÉTODOS

Los talleres para dejar de fumar empiezan en mayo 
2012. Cada grupo está formado por diez/doce parti-

Original

Resultados de dos programas de tratamiento 
del tabaquismo

I. Guillén Olivares1, L. Solà Buscallà1, A. Rivas Guillén2

1Centro de Atención Primaria Pinetons. Ripollet. Barcelona. Institut Català de la Salut, ICS. 2Universitat Ramon 
Llull. Blanquerna. Barcelona.

Correspondencia:
Dra. Inmaculada Guillén Olivares. Centro de Atención 
Primaria Pinetons. Ripollet. Barcelona
E-mail: dermatoguillen@gmail.com

Recibido: 4 de enero de 2017. Aceptado: 14 de junio de 2017.
Prev Tab. 2017; 19(3): 116-122

mailto:dermatoguillen@gmail.com


117

Prevención del
Tabaquismo

cipantes fumadores interesados en dejar de fumar. Dos 
terapeutas: una enfermera y un médico de familia. 

Las normas de funcionamiento del grupo son:

• Compromiso de asistencia a todas las sesiones.

• Acuerdo verbal de confidencialidad, de no divul-
gar fuera del grupo la información generada en la 
sesión.

• Puntualidad.

• Mostrar respeto y tolerancia por las opiniones de 
los diferentes miembros del grupo.

Criterios de inclusión en el taller:

• Abandono del tabaco como objetivo.

• Tener 18 años o más.

• Asistencia voluntaria al taller con el compromiso 
de la aceptación y cumplimiento de sus normas.

Criterios de exclusión:

• Patología psiquiátrica aguda descompensada.

• Presentar otras adicciones activas.

En los talleres I al V, antes de empezarlo, todos los 
pacientes acuden a una primera visita individual con 
la enfermera donde se elabora la historia y diagnóstico 
del fumador, y se le informa de forma detallada de los 
objetivos, normas y desarrollo del taller. Las sesiones 
son de dos horas de duración, un día a la semana, en 
total siete semanas, consecutivas las cinco primeras. 
Durante ellas, se fomenta la participación en grupo, 
expresión de emociones, miedos y motivaciones... y se 
trabajan diferentes aspectos de la adicción, beneficios 
de dejar de fumar, tratamiento farmacológico, control 
del síndrome de abstinencia, riesgo de recaídas, benefi-
cios del ejercicio físico, dieta equilibrada y técnicas de 
relajación. El tratamiento farmacológico se explica al 
grupo durante la primera sesión, y durante la segunda, 
cada paciente comunica al médico la terapia seleccio-
nada, que en muchas ocasiones se ve influenciada por 
lo que han decidido el resto de sus compañeros de 
grupo: “¡si tu no tomas nada farmacológico, yo tampo-
co!” (el médico ha revisado los historiales de cada uno 
para analizar y evaluar qué tratamiento sería el más 
indicado para ese paciente, pero no ha sido pactado). 

En una de las sesiones, se explicaba tratamiento con 
terapias alternativas.

En los talleres VI y VII, se introdujo una novedad im-
portante: los pacientes acuden a dos visitas individuales 
previas antes de empezar el taller, una con la enfermera 
y otra con el médico de familia. La primera, con la enfer-
mera, es idéntica a los talleres I-V. En la nueva entrevista 
individual con el médico, se pacta el tratamiento, de 
forma que cuando el paciente acude al grupo, todos ya 
saben qué tratamiento es el que van a hacer. Todos lle-
van tratamiento farmacológico: TSN (terapia sustitutiva 
con nicotina), bupropión o vareniclina. Se elegía el más 
adecuado a su historial médico y de fumador. De esta 
forma todos los pacientes hacen la doble terapia para 
dejar de fumar: la psicológica y la farmacológica. No 
se realizan sesiones de terapias alternativas.

Se midió la abstinencia continua, mediante afirmación 
verbal a través de llamada telefónica, en tres periodos 
de tiempo: entre la 9 y la 12 semana, entre la 9 y la 24 
semana y entre la 9 y la 52 semana. Se definió absti-
nencia continua para cada uno de estos períodos como 
la ausencia de consumo de cualquier tipo de tabaco 
durante cada uno de ellos. Esta afirmación verbal se 
realizaba mediante llamada telefónica por el médico 
o por la enfermera que realizaban el taller. Al trabajar 
en un Centro de Atención Primaria (CAP) a donde el 
paciente acude para múltiples consultas o controles, la 
oportunidad de corroborar dicha abstinencia por otros 
sanitarios es muy frecuente, y así queda registrado en 
el programa informático de recogida de datos.

RESULTADOS

En los talleres I al V participaron un total de 56 su-
jetos, 38 mujeres y 18 varones, con una edad mínima 
de 23 años y máxima de 81, y una media de 48 años 
de edad.

Sus datos medios de tabaquismo fueron: fumadores 
de 19 cigarrillos/día con un índice paquetes/año de 
28, una puntuación media en el test de Fagerström 
de 5, tardaban una media de 22 minutos en encender 
su primer cigarrillo (de los 56 sujetos, 39 (69,64%) 
fumaban su primer cigarrillo en los primeros 30 mi-
nutos y 17 (30,36%), lo fumaban a partir de los 30 
primeros minutos) y un nivel de CO en aire espirado 
de 11 ppm.

De los 56 sujetos, 47 (83,93%) fuman por recompensa 
negativa, y 9 (16,07%), por recompensa positiva.
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En cuanto a la desviación estándar, los resultados mostra-
ron que hay menor dispersión de valores en la franja infe-
rior a la media (sesgo positivo), excepto la puntuación en 
el test de Fagerström (sesgo negativo) (Tabla 1, Fig. 1).

La mayoría de la población muestra unas puntuaciones 
inferiores a las medias, excepto la puntuación en el 
número de cigarrillos/día (Tabla 1).

En los talleres VI y VII participaron un total de 23 
sujetos, 10 mujeres y 13 varones, con una edad mí-
nima de 33 años y máxima de 63, y una media de 51 
años de edad. 

Sus datos medios de tabaquismo fueron: fumadores de 
18 cigarrillos/día con un índice paquetes/año de 30, 
una puntuación media en el test de Fagerström de 5, 
que tardaban una media de 24 minutos en encender 
su primer cigarrillo [de los 23 sujetos, 14 (60,87%) 
fumaban su primer cigarrillo en los primeros 30 mi-
nutos y 9 (39,13%) lo fumaban a partir de los 30 
primeros minutos] y un nivel de CO en aire espirado 
de 10 ppm.

De los 23 sujetos, 17 (73,91%) fuman por recompensa 
negativa, y 6 (26,09%), por recompensa positiva.

En cuanto a la desviación estándar, los resultados 
mostraron que hay menor dispersión de valores en 
la franja inferior a la media (sesgo positivo), excepto 
en el test de Fagerström y la cooximetría (sesgo ne-
gativo) (Tabla 2, Fig. 1).

La mayoría de la población muestra unas puntuacio-
nes inferiores a las medias, excepto la puntuación en 
el número de cigarrillos/día, índice paquetes/año y la 
cooximetria (Tabla 2).

La abstinencia tabáquica para los talleres I al V fue: 
a los 3 meses 32 sujetos (57,14%), a los 6 meses 27 
(48,21%) y a los 12 meses no fumaban 19 personas 
(33,93%) (Tabla 3).

La abstinencia tabáquica para los talleres VI y VII 
fue: a los 3 meses 18 sujetos (78,26%), a los 6 meses 
seguían los mismos 18 (78,26%), y a los 12 meses no 
fumaban 17 personas (73,91%) (Tabla 4).

Teniendo en cuenta los sujetos de los talleres I al V 
que habían dejado de fumar a los 3 y 6 meses, y que 
continuaban abstinentes a los 12 meses, al compararlos 
con los participantes de los talleres VI y VII, y apli-
cando un error Zα de 0,05 (confianza del 95%), existe 
significación estadística para los 6 y 12 meses (Tabla 5).

Teniendo en cuenta a los sujetos de los talleres I al V 
que habían dejado de fumar a los 3 y 6 meses, y que 
continuaban abstinentes a los 12 meses, al compararlos 
con los participantes de los talleres VI y VII, y apli-

Tabla 3.

Abstinencia tabáquica

Talleres I al V
3 meses 
(H+M)

6 meses 
(H+M)

12 meses 
(exfumadores 1 año) 

(H+M)

Población  
(Fab: frecuencia 
absoluta)

32 27 19

Población 
(Fr: frecuencia 
relativa)

57,14% 48,21% 33,93%

Tabla 4.

Abstinencia tabáquica

Talleres VI al 
VII

3 meses 
(H+M)

6 meses 
(H+M)

12 meses 
(exfumadores 1 año) 

(H+M)

Población  
(Fab: frecuencia 
absoluta)

18 18 17

Población 
(Fr: frecuencia 
relativa)

78,26% 78,26% 73,91%

Media

Media

Media

0 1 2 3 4 5 6 7 8

CAF > 0 CAF = 0 CAF < 0

Si CAF < 0: la distribución tiene una curva de asimetría negativa y se alarga hacia la 
izquierda a valores menores que la media (sesgo negativo).
Si CAF = 0: la distribución tiene una curva simétrica, simetría perfecta (sesgo cero). 
Si CAF > 0: la distribución tiene una curva de asimetría positiva y se alarga hacia la 
derecha a valores mayores que la media (sesgo positivo). 
CV ≤ 10% variabilidad baja. CV ≤ 30% variabilidad moderada. CV > 30% 
variabilidad alta.

Figura 1. 
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cando un error Zα de 0,01 (confianza del 99%), existe 
significación estadística para los 12 meses (Tabla 6).

Aplicando el coeficiente de Pearson a los datos ob-
tenidos de ambos grupos, existe correlación entre el 
test de Fagerström y número de cigarrillos/día, índice 
paquetes/año y tiempo al primer cigarrillo; es muy 
débil o no existe para la cooximetría y la abstinencia 
tabáquica (Fig. 2).

La abstinencia tabáquica en el segundo grupo es mu-
cho mayor que en el primero, pero la correlación con 
el test de Fagerström es similar (Fig. 3).

DISCUSIÓN

Analizamos la diferencia entre dos programas de trata-
miento para dejar de fumar. En el primero los sujetos 
siguen tratamiento psicológico, pero no pactan el far-

macológico y además se explican terapias alternativas, 
y en el segundo los sujetos siguen la doble terapia de 
tratamiento, psicológica y farmacológica. No se en-
cuentran en los datos estadísticos de partida de ambos 
grupos diferencias significativas, excepto en los resul-
tados de la abstinencia tabáquica, que fue superior en 
el segundo grupo. 

El análisis de los coeficientes de variación (CV) en am-
bos grupos de individuos indica que el perfil de estos 
no era homogéneo, que se trataba de sujetos fumadores 
con características individuales de tabaquismo muy 
desiguales. 

La falta de correlación entre el test de Fagerström y 
la cooximetría se atribuye a las diferencias horarias en 
las que se mantenían las entrevistas con el fumador, en 
las que se medía el CO (unas se realizaban a primera 
hora de la mañana, y otras no) y a la forma de fumar 
de cada sujeto.

Tabla 5.

Abstinencia tabáquica

3 meses 
(H+M)

6 meses 
(H+M)

12 meses (exfumadores  
1 año) (H+M)

Población (Fab: 
frecuencia absoluta)

P1 Talleres I al V 56 32 27 19

P2 Talleres VI al VII 23 18 18 17

Población (Fr: 
frecuencia relativa)/
Dato estudiado

P1 0,5714 0,4821 0,3393

P2 0,7826 0,7826 0,7391

P1-P2 0,2112 0,3005 0,3998
Significación 
estadística

P1-P2 >  
“error estándar  

Zα - 0,05

(Ho) Hipótesis nula. 
No es estadísticamente 

significativa

(Ha) Hipótesis alternativa. 
Es estadísticamente 

significativa

(Ha) Hipótesis alternativa. 
Es estadísticamente 

significativa

“Error estándar  
Zα - 0,05

0,2270 0,2340 0,2420

Tabla 6.

Abstinencia tabáquica

3 meses 
(H+M)

6 meses 
(H+M)

12 meses (exfumadores  
1 año) (H+M)

Población (Fab: 
frecuencia absoluta)

P1 Talleres I al V 56 32 27 19

P2 Talleres VI al VII 23 18 18 17

Población (Fr: 
frecuencia relativa)/
Dato estudiado

P1 0,5714 0,4821 0,3393

P2 0,7826 0,7826 0,7391

P1-P2 0,2112 0,3005 0,3998
Significación 
estadística

P1-P2 >  
“error estándar  

Zα - 0,01

(Ho) Hipótesis nula. 
No es estadísticamente 

significativa

(Ho) Hipótesis nula. 
No es estadísticamente 

significativa

(Ha) Hipótesis alternativa. 
Es estadísticamente 

significativa

“Error estándar  
Zα - 0,01

0,2983 0,3076 0,3180
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No existe correlación, o es muy débil, entre el test 
de Fagerström y la abstinencia tabáquica en ambos 
grupos.

Si los individuos de ambos grupos tienen caracterís-
ticas dispares en cuanto a fumar, y la única diferencia 
entre ambos talleres es la abstinencia tabáquica, ma-
yor y mantenida a lo largo del tiempo en el segundo 
grupo, podemos afirmar que se debe a la aplicación 
de la doble terapia para dejar de fumar, psicológica y 
farmacológica y que, con independencia del test de Fa-
gerström, todos los individuos que desean firmemente 
dejar de fumar, deberían recibir esta doble terapia, lo 
que asegura su éxito. El ofrecer terapias alternativas 
disminuye el éxito del programa, sobre todo a medio 

y largo plazo (6 y 12 meses). A corto plazo (3 meses) 
¿qué es lo más importante? ¿la confianza que el sujeto 
tiene en sí mismo para dejar de fumar y la motivación, 
o las terapias alternativas? Por ello, en posteriores ta-
lleres estudiaremos la relación que existe entre el test 
de Fagerström, los componentes sociopsicológicos de 
los sujetos, su motivación, la confianza en sí mismo 
y la abstinencia.

LIMITACIONES

La menor muestra en el segundo grupo, y la falta de 
comprobación objetiva de la abstinencia con la cooxi-
metría.

Figura 2. 

Figura 3. 
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CONCLUSIÓN

Hacer la doble terapia para dejar de fumar, psicológica 
y farmacológica, aumenta y mantiene en el tiempo la 
abstinencia tabáquica.
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Revisión

Tabaquismo y discapacidad visual: un enfoque 
preliminar desde la Psicología Preventiva

S. Grosso Ortiz

Lic. en Psicología. Miembro Representante de la Comisión Argentina de Retinosis Pigmentaria de la Federación 
Argentina de Enfermedades poco Frecuentes (FADEPOF).

RESUMEN

El tabaquismo constituye un grave factor de riesgo para 
la salud ocular, se prioriza la gravosa afectación que 
implica el consumo de tabaco en personas con discapa-
cidad visual (PcDV). A pesar de que existen anteceden-
tes de suficiente evidencia científica acerca de la severa 
toxicidad del tabaquismo para la visión, constituye un 
área mayormente descuidada. Considerando el Informe 
Mundial sobre la Discapacidad y la Convención sobre los 
Derechos de las Personas con Discapacidad (CDPD), se 
formula la necesidad de ratificar el Artículo 25, Derecho 
a la Salud de la Organización de las Naciones Unidas, y 
la necesidad de que los países adopten medidas legislati-
vas que incluyan información sobre este factor de riesgo. 
En las recomendaciones sanitarias se debe informar que 
el tabaquismo causa graves enfermedades oculares y que 
puede causar ceguera. Como así también se promuevan 
gestiones gubernamentales, interdisciplinarias e inter-
sectoriales en el área sanitaria y la población en general 
para un abordaje desde la Psicología Preventiva y la 
Atención Primaria de la Salud (APS). 

Palabras Clave: Atención Primaria de la Salud; Baja 
Visión; Personas con discapacidad visual; Organización 
Mundial de la Salud.

ABSTRACT

Smoking constitutes a serious factor of risk for the ocu-
lar health; the priority is the burdensome affectation 
that implies the consumption of tobacco in Persons 
with Visual Impairment (PVI). Although there is a 
history of sufficient scientific evidence about the severe 
toxicity of smoking for vision, it constitutes an area 
mainly careless. Considering the World Report on 
Disability and the Convention of the Rights of Persons 
with Disabilities; there is evident the need to ratify 
the Article 25, Right to health of the Persons with 
Disabilities (CDPD) of the United Nations Organi-
zation and the need for countries to adopt legislative 
measures include information of this risk factor. In the 
sanitary recommendations should be informed that 
smoking causes serious eye diseases and that can cause 
blindness. So are also can promote governmental, in-
terdisciplinary and intersectoral actions in the health 
area and in the general population for an approach 
from Preventive Psychology and Primary Health Care 
(PHC).

Key words: Primary Health Care; Vision low; Vi-
sually impaired persons; World Health Organization.

INTRODUCCIÓN

En el presente trabajo se alude al tabaquismo en las 
personas con discapacidad (PcD), abordando específi-
camente la gravosa afectación del consumo de tabaco 
en las personas con discapacidad visual (PcDV). Se 
toma como referencia bibliográfica el Informe Mun-
dial sobre Discapacidad de la Organización Mundial 
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de la Salud(1), la Convención sobre la Declaración de 
los Derechos de las Personas con Discapacidad de la 
Organización de Naciones Unidas(2), y la recopilación 
de trabajos científicos que evidencian que el tabaquis-
mo constituye un grave factor de riesgo para la salud 
ocular. Dicho informe revela la existencia aproximada 
de 285 millones de PcDV, de las cuales 39 millones 
tienen ceguera y 246 millones presentan Baja Visión 
(BV). Es preocupante el desconocimiento que existe 
sobre esta información epidemiológica(3).

A pesar de que desde hace años existe suficiente evi-
dencia científica publicada acerca de la severa toxicidad 
del tabaquismo para la visión, se estima que constituye 
un área mayormente descuidada. Para socializar el co-
nocimiento científico, se plantea la imperiosa necesi-
dad de visibilizarla como una temática central desde 
un enfoque epidemiológico integral, con el propósito 
de concienciar a la población en general, al equipo de 
salud y a todas las prestaciones de servicios de atención 
vinculados con la función visual. Primordialmente, 
brindar desde la psicoeducación una correcta infor-
mación para la prevención, difusión y publicidad es-
pecífica(4).

Se propone ratificar el Artículo 25 “Derecho a la Salud” 
de la CDPD para incorporar en la Ley de la República 
Argentina 26.687 de Regulación de la publicidad, 
promoción y consumo de los productos elaborados con 
tabaco; conteniendo la información detallada en los 
mensajes sanitarios respecto del factor de riesgo que 
ocasiona el tabaco para la salud ocular. La relevancia 
epidemiológica de esta problemática debería ser inclui-
da en la formación para el tratamiento del tabaquismo 
como otro factor de riesgo, individualizando dicha 
información para el mejoramiento y la preservación 
de la salud ocular.

Gómez Ulla(5) afirma que, si la discapacidad visual no 
se detecta a tiempo, puede acabar con la pérdida de la 
visión ya que la edad, la diabetes y el tabaco son los 
principales factores de riesgo.

PERSONAS CON DISCAPACIDAD (PCD), 
PERSONAS CON DISCAPACIDAD VISUAL 
(PCDV)

La discapacidad es un concepto en evolución que resul-
ta de la interacción entre las personas con deficiencias 
y las barreras debidas a su entorno que evitan su parti-
cipación plena y efectiva en la sociedad en igualdad de 
condiciones con las demás(2). Según el Informe mundial 

de la Discapacidad, de la OMS(1) la discapacidad o de-
ficiencia es definida como toda anomalía o pérdida en 
una función o estructura a nivel anatómico, fisiológico 
o psicológico. Algunos estudios indicaron que las PcD 
tienen comportamientos perjudiciales más elevados 
como una alimentación malsana, el tabaquismo e inac-
tividad física(1). Respecto a la discapacidad visual esta 
se define como la pérdida total o parcial del sentido de 
la vista. Asimismo, cabe señalar que en la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE-10), la función 
visual se subdivide en 4 niveles: visión normal, disca-
pacidad visual moderada, grave y ceguera; clasificando 
su etiología en congénitas y adquiridas.

LITERATURA CIENTÍFICA

La mayoría de los autores coinciden en el grave nivel de 
morbimortalidad que ocasiona el consumo tabáquico, 
además en la cantidad de sustancias tóxicas y cancerí-
genas que contiene el humo del tabaco. Ya desde los 
años 90 Shalini y cols.(6) manifiestan que los compues-
tos activos y nocivos del humo del cigarrillo ponen en 
riesgo la salud de los ojos, afectando la opacidad del 
cristalino y aumentando el riesgo de padecer cataratas. 
Refieren que fumar 15 o más cigarrillos al día se asocia 
con un máximo de tres veces mayor riesgo de padecer 
cataratas. Los radicales libres en el humo del tabaco 
afectan a las proteínas del cristalino y a la membrana 
celular de la fibra en la lente. 

Según Barberá(7), en el humo del tabaco están presentes 
más de 4.500 químicos extremadamente tóxicos que 
son transportados a través del torrente sanguíneo al 
ojo, acelerando el inicio de la degeneración macular 
asociada a la edad (DMAE) hasta diez veces más; su 
efecto es acumulativo, pudiendo conducir a la cegue-
ra; ya sea por acción directa de sustancias tóxicas del 
humo en los ojos y/o la liberación en los pulmones 
de elementos químicos que afectan al globo ocular. 
La pérdida de visión está relacionada con la dismi-
nución de nutrientes y antioxidantes que genera el 
humo, responsables de mantener la transparencia del 
cristalino que, tras la oxidación, tiende a deteriorarse. 
Fumar también aumenta el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares que influyen indirectamente en la 
salud visual. 

Asimismo, el humo de segunda mano es un irritante 
empeorando el síndrome del ojo seco. Por otro lado, 
cuando las mujeres fuman durante el embarazo tienen 
más probabilidades de dar a luz prematuramente y 
de presentarse la retinopatía del prematuro. Cuando 
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las personas dejan de fumar, las patologías visuales 
se vuelven casi tan bajas como para las personas que 
nunca han fumado.

Thornton y cols.(8) también plantean que el consumo 
de tabaco aumenta el riesgo de degeneración macular, 
los fumadores tienen entre tres y cuatro veces más 
probabilidades de desarrollarla y por lo general deriva 
en la ceguera, ya que daña la retina. Además, refiere 
que puede causar o empeorar la sequedad en los ojos 
ocasionando sensación de picazón o ardor; que los fu-
madores experimentan sequedad en los ojos dos veces 
más. El dejar de fumar y evitar el humo de segunda y 
tercera mano puede ayudar a mantener los ojos sanos 
y proteger la visión, ya que el riesgo de estas enfer-
medades se reduce a casi el mismo nivel que los no 
fumadores al dejar de fumar.

Según una encuesta-censo nacional a optometristas 
en Canadá(9), capacitar a los optometristas para ase-
sorar a los pacientes sobre los riesgos del consumo de 
tabaco puede mejorar la salud pública, y revela que 
dejar de fumar es importante para reducir los riesgos 
de salud ocular. Los ex fumadores reducen su riesgo 
relativo de desarrollar DMAE en un 50%. A pesar de 
la asociación documentada entre el consumo de tabaco 
y la enfermedad de los ojos, se encontró que solo una 
pequeña proporción de fumadores adultos de Canadá 
(13%) eran conscientes de que hay un vínculo entre 
el tabaquismo y la ceguera. Por otro lado, la mayoría 
de los encuestados (90%) eran conscientes de algunas 
enfermedades oculares relacionadas con el tabaquismo; 
sin embargo, pocos pacientes eran asesorados para dejar 
de fumar (29%).

Según Zhang y cols.(10), fumar se asocia con un riesgo 
mayor de discapacidad visual en adultos con enferme-
dades oculares relacionadas con la edad, en especial 
las cataratas y la DMAE. Plantea que la prevalencia 
de discapacidad visual fue mayor entre las personas 
que fumaban (48%) que entre los antiguos fumadores 
(41%) y los que nunca habían fumado (42%). Que 
hay más probabilidades de padecer discapacidad vi-
sual fundamentalmente si padecían cataratas (44% de 
fumadores frente a 40% de no fumadores) y DMAE 
(65% de fumadores frente a 57% de no fumadores). 

Un estudio realizado por Willeford y Rapp(11) reseña 
que, a pesar del temor a padecer ceguera, solo el 9% 
de la población percibe que fumar puede conducir 
a la pérdida irreversible de la visión, un 76% de la 
población cree que esta asociación es falsa y el 14% 
desconoce dicha asociación. 

En relación al humo ambiental existen antecedentes 
tales como Wynder y Hoffmann(12,13) quienes expresan 
que la corriente primaria del humo del tabaco contiene 
más de 4.000 sustancias químicas de las cuales al me-
nos 43 de ellas tienen efectos carcinogénicos compro-
bados. La corriente secundaria contiene hasta 3 veces 
más nicotina y alquitrán, 5 veces más monóxido de 
carbono (CO) y mayor concentración de canceríge-
nos que la corriente principal. El humo ambiental 
de tabaco produce un grave impacto global, tiene un 
olor penetrante y puede irritar los ojos, la nariz y la 
garganta. Además, puede producir ardor de los ojos 
e irritación nasal.

RECOMENDACIONES

Como se ha desarrollado hasta aquí, es irrefutable la 
evidencia científica del grave nivel de patogenia en 
la salud ocular que provoca el tabaco, en el consumo 
directo como indirecto. Por ello es irrevocable extender 
dicho conocimiento para visibilizar esta problemática, 
sensibilizar y promover la toma de conciencia en la 
población en general.

La CDPD cimenta un marco regulatorio para el cum-
plimiento del cuidado de la salud y la preservación de 
la calidad de vida(14) destacando fomentar Programas 
de Salud Pública que prioricen la detección y preven-
ción de nuevas discapacidades. La antelación estaría en 
la implementación de acciones del equipo interdisci-
plinario de salud(3) y fortalecer recomendaciones del 
informe de la OMS(2) como realizar más investigacio-
nes y capacitar al personal sanitario. Incluir a las PcD 
como autogestores en su vigilancia sabiendo que esto 
impacta en mejorar los resultados sanitarios y reducir 
costos de la atención de salud. 

Individualizar las prestaciones vinculadas a la salud 
visual, desde la formación de todos los profesionales de 
la especificidad ocular, servicios, comercios (ópticas) y 
centros de ojos; para comprometerse responsablemen-
te con los Programas Antitabaco. Los especialistas o 
expertos en Tabacología son protagonistas primarios 
para incorporar el estudio de este factor de riesgo en 
el abordaje del paciente fumador.

ATENCIÓN PRIMARIA DE LA SALUD. 
LEGISLACIÓN

La actualización y el respaldo jurídico de la Ley Na-
cional Argentina 26.687(15), posibilitaría contemplar 
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la información respecto del daño que provoca fu-
mar en la salud ocular incluyendo el factor de riesgo 
en relación al tabaco y las enfermedades oculares. 
Para la concienciación y la participación es necesa-
rio propiciar espacios compartidos de información 
y reflexión(17); la Educación para la Salud institu-
ye un dispositivo esencial, siendo un instrumento 
imprescindible para implicar responsablemente a la 
comunidad en la defensa y promoción de la salud. 
Se jerarquizan desde este enfoque las acciones de 
Prevención y Promoción de la Salud, que son la base 
de la Atención Primaria y de la Psicología Preven-
tiva(16,17).

Según la Carta o Conferencia de Ottawa(18), se define la 
Promoción de la Salud como “el proceso que permite 
a las personas incrementar el control sobre su salud 
para mejorarla. Cualquier actitud, recomendación, o 
intervención que haya demostrado su capacidad para 
mejorar la calidad de vida de las personas o de dismi-
nuir su morbimortalidad es, en sí misma, una medida 
de Promoción de la Salud”. Respecto de la Preven-
ción(17), este es un proceso activo de implementación 
de acciones, de capacitación que promueven la crea-
ción de condiciones para reducir al mínimo posible la 
incidencia y/o prevalencia de problemas socialmente 
relevantes. Estimula cambios de actitudes, valores y 
comportamientos, es el conjunto de acciones educa-
tivas, comunicacionales, psicosociales que tienden a 
afirmar la identidad, los vínculos solidarios y el pro-
yecto de vida saludable.

CONCLUSIONES

Las PcD presentan mayores niveles de vulnerabilidad, 
tendencia a conductas insalubres, como el tabaquismo; 
tienen más demanda de asistencia sanitaria, y peores 
niveles de salud que la población general.

Existe suficiente evidencia científica acerca de los 
múltiples daños que el tabaquismo causa para la 
salud visual. El humo del cigarrillo es una entidad 
altamente tóxica que puede afectar negativamente a 
muchos procesos bioquímicos en el ojo y ser causa de 
una variedad de enfermedades oculares como la DMA. 
Es el principal factor de riesgo para el desarrollo y 
empeoramiento de la DMAE, y el principal factor de 
prevención modificable. También se expuso que fumar 
triplica el aumento del riesgo de padecer cataratas y la 
toxicidad que causa el humo secundario, que contiene 
hasta tres veces más nicotina y alquitrán; pudiendo 
ser incapacitante.

Es imprescindible emprender con premura la puesta 
en marcha de acciones que promuevan concienciar a la 
población en su conjunto e interpelar la responsabili-
dad que nos compete como ciudadanos y profesionales 
de la salud. Sugiero propulsar la aplicación del Informe 
Mundial Sobre la Discapacidad de la OMS y la CDPD; 
el cual impulsa medidas para todas las partes interesa-
das –incluidos los gobiernos, las organizaciones de la 
sociedad civil y las organizaciones de PcD– para crear 
entornos favorables, promover la rehabilitación y los 
servicios de apoyo, asegurar una adecuada protección 
social, crear políticas y programas inclusivos, y aplicar 
normas y legislaciones, nuevas o existentes, en benefi-
cio de las PcD y la comunidad en general(2).

Para plasmar la aplicación del Artículo 25 de la CDPD 
–que vela por los Derechos a la Salud de las PcD–, pro-
pongo valernos de la incumbencia de la Ley Nacional 
Argentina N° 26.687 de Regulación de la Publicidad, 
Promoción y Consumo de los productos elaborados con 
Tabaco incluyendo en las Recomendaciones Sanitarias 
que “Fumar causa graves enfermedades en la visión” y 
“Fumar puede causar ceguera”. Y que dicha informa-
ción se haga extensiva a todo el contenido de la misma.

Dado que esta problemática constituye un área casi 
desértica, se sugiere agregar en la formación de aque-
llos profesionales que abordan las temáticas relacio-
nadas con el consumo del tabaco y carreras afines, el 
conocimiento pertinente. También informar y advertir 
a todos los servicios y prestaciones vinculadas con la 
atención y la salud visual: ópticas, comercios, etc. En 
cuanto a la implementación de acciones, jerarquizo 
trabajar desde el enfoque de la APS y la Psicología 
Preventiva, como un modelo sanitario dinámico e in-
teligente, multidisciplinario e intersectorial.

La toma de conciencia, la correcta información y la capaci-
tación adecuada, propicia en las personas implicarse en ser 
gestoras de sus propios cambios.
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Caso Clínico

Intervención en tabaquismo en paciente 
hospitalizado

B.O. Gómez Parras

Servicio Neumología. Hospital Universitario San Pedro Alcántara. Cáceres.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 59 años, que acude al Servicio de Urgencias 
por disnea.

HISTORIA CLÍNICA

ANTECEDENTES

Fumadora de 20 cigarrillos al día desde los 16 años.

Lupus dérmico hace 26 años. No toma medicación.

No HTA, diabetes ni alergias medicamentosas.

• Intervenciones quirúrgicas: no.

• Profesión: enfermera.

• Situación basal: independiente para todas las acti-
vidades básicas de la vida diaria. Vive sola.

• Tratamiento habitual: trazodona.

HISTORIA DE TABAQUISMO

Inicio de tabaquismo a los 14 años. Refiere un consu-
mo habitual de 2 paquetes al día durante más de 20 
años, con un índice paquetes-años de 70 (IAP).

Hizo un intento previo de abandono con acupuntura hace 
más de 10 años, con abstención tabáquica durante 5 años.

No ha usado ningún tratamiento farmacológico.

Refiere que fuma sin apurar el cigarrillo, con gran 
dificultad para mantenerse sin fumar más de una hora.

Se despierta por la noche a fumar, de forma esporádica.

Asocia aumento de tos los últimos años con escasa 
expectoración.

Duerme sin problema, en tratamiento con trazodona 
desde hace más de 10 años.

MOTIVO DE CONSULTA

La paciente acude a Urgencias por presentar: fiebre, tos 
persistente y expectoración mucosa. Asocia sibilantes 
auto audibles. Aumento de disnea en días previos (ac-
tualmente grado III según mMRC). No dolor torácico. 
No hemoptisis.

Situación basal: refiere tos matutina de dos años de 
evolución y disnea de medianos esfuerzos desde hace 
9 meses aproximadamente.

Correspondencia:
Dra. Beatriz O. Gómez Parras. Servicio Neumología. 
Hospital Universitario San Pedro Alcántara. Cáceres.
E-mail: beagomparras@gmail.com

Recibido: 22 mayo de 2017. Aceptado: 26 mayo de 2017.
Prev Tab. 2017; 19(3): 128-131
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TRATAMIENTO RECIBIDO

Tratamiento pautado en Urgencias: nebulizaciones con 
salbutamol y bromuro de ipratropio (en tres ocasiones) 
y corticoides sistémicos (prednisolona 60 mg i.v.).

EXPLORACIÓN FÍSICA EN URGENCIAS

Constantes: tensión arterial (TA) 130/74 mmHg, fre-
cuencia cardíaca (FC) 89 lpm. Temperatura: 37 grados 
centígrados (°C); saturación de oxígeno basal: 94%.

Consciente, bien orientada. Normal color de piel y 
mucosas. Pares craneales: normales. Cuello: sin bocio 
ni adenopatías.

• Auscultación cardíaca: tonos rítmicos a 78 latidos 
por minuto.

• Auscultación pulmonar: roncus espiratorios con 
espiración alargada.

• Abdomen: blando, sin masas ni megalias. Sin dolor 
a la palpación. Ruidos intestinales normales.

• Miembros inferiores: sin edema. Sin signos de 
trombosis venosa profunda (TVP). Pulsos pedios 
presentes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

EN URGENCIAS

Gasometría arterial basal inicial: pO2: 52 mmHg; 
pCO2: 44 mmHg; pH: 7,42.

Analítica de sangre:
– Hemograma. Leucocitos: 11.23 mil/mm3 (67% 

neutrófilos); Hemoglobina 17 g/dl, hematocrito 
50,6%; plaquetas: 313.000 mil/mm3.

– Bioquímica. Glucemia: 131 mg/dl; urea: 36 mg/
dl; Creatinina: 1,02 mg/dl; resto de parámetros en 
rango de normalidad.

Radiografía posteroanterior y lateral del tórax: 
signos de hiperinsuflación en probable relación con 
enfisema pulmonar (Fig. 1).

DURANTE EL INGRESO

Test broncodilatador:
– Espirometría: capacidad vital: 2,48 ls (96% del va-

lor teórico). FEV1: 1,25 ls (58% del valor teórico). 
FEV1/CV: 50%.

– Fracción exhalada de óxido nítrico (FeNO): 12,4 ppb.

Figura 1. A) RX tórax: proyección postero-anterior (PA). B) Proyección lateral (LAT).

A B
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– Cuestionario de evaluación de la EPOC (CAT): 21 
puntos.

– Test Fagerström: 9 puntos.

– Cooximetría: monóxido de carbono: 3 ppm. Carboxi-
hemoglobina: 1,1% (el 1er día de ingreso en planta).

– Test de recompensa mixto.

SOSPECHA DIAGNÓSTICA

Probable enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), agudizada.

DIAGNÓSTICO

• Tabaquismo activo de alto riesgo con grado severo y 
elevada dependencia nicotínica. Recompensa mixta.

• EPOC de reciente diagnóstico con impacto sinto-
mático severo.

• Infección respiratoria.

• Insuficiencia respiratoria parcial resulta.

EVOLUCIÓN

La paciente ha permanecido ingresada 8 días en la planta 
de Neumología. Ha recibido tratamiento con oxigeno-
terapia, broncodilatadores de acción corta (salbutamol 
y bromuro de ipratropio en nebulizaciones) y esteroides 
(metilprednisolona) con importante mejoría clínica.

Durante el ingreso solicita ayuda para dejar de fumar. 
Se inicia intervención mínima sistematizada para dejar 
de fumar. Se recoge historia clínica tabáquica (reflejada 
en anamnesis). Actualmente la paciente lleva 6 días 
sin fumar (desde el ingreso). Se inicia terapia cogniti-
vo-conductual asociado a tratamiento farmacológico 
con vareniclina (según protocolo habitual).

En el momento del alta, se aprecia una pO2 de 67 
mmHg, con pCO2 de 40 mmHg y pH de 7,42.

Al alta, seguimiento en consulta de tabaquismo según 
protocolo asociado a seguimiento de EPOC.

Se deriva a la consulta de Psiquiatría.

PLANTEAMIENTO TERAPÉUTICO

TRATAMIENTO

• Inhalador con doble broncodilatación.

• Vareniclina (dosis convencional).

• Tratamiento sustitutivo de nicotina en spray bucal 
a demanda.

RECOMENDACIONES

Estrategia cognitivo-conductual según protocolo.

Se insiste en la necesidad de hacer vida activa con au-
mento del ejercicio físico y cambio de hábitos (estilo 
de vida).

DISCUSIÓN

Los pacientes con EPOC presentan con frecuencia epi-
sodios de exacerbación de su enfermedad (eEPOC) 
que son clínicamente relevantes porque asocian una 
mortalidad significativa, aceleran el deterioro de la 
función pulmonar, tienen un efecto negativo sobre 
su calidad de vida y son responsables de la mayor 
parte de la carga social, económica y sanitaria de esta 
enfermedad.

Destacar que casi el 25% de los pacientes que ingre-
san por una exacerbación son fumadores activos (en 
muchas ocasiones, el diagnóstico se realiza a partir de 
una exacerbación). Es vital que estos pacientes dejen 
de fumar pues el consumo de tabaco puede interferir 
con su recuperación y su salud general.

• Las principales guías y recomendaciones nacio-
nales e internacionales recomiendan la necesidad 
de intervenir sobre el tabaquismo de los pacientes 
ingresados en el hospital, teniendo en cuenta:

1. La influencia motivacional que el ingreso tiene 
sobre los enfermos, ya que supone un incremen-
to de la percepción de riesgo de los mismos.

a) En nuestra paciente, la enfermedad causante 
de la hospitalización es debida en su origen o 
exacerbada por el consumo de tabaco, y esto 
refuerza su vulnerabilidad a los riesgos para 
su salud.
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b) La hospitalización es un período en el que el 
paciente está especialmente receptivo a las 
indicaciones de los profesionales sanitarios.

2. El centro hospitalario es un espacio sin humos 
que condiciona favorablemente las intervencio-
nes para el abandono del tabaco.

3. El contacto estrecho con los profesionales sani-
tarios, la explicación adecuada de su situación 
clínica y de las características de la intervención.

• Para ello, se recomienda una visita inicial en la que 
se hará una valoración diagnóstica y una propuesta 
de tratamiento multicomponente, siendo necesario 
prescribir tratamientos que alivien los síntomas 
del síndrome de abstinencia, lo cual facilitará el 
mantenimiento futuro para intentar dejar de fumar. 
Además, se realizará una intervención en la que el 
personal de enfermería dará un apoyo conductual 
con material informativo y educacional. Durante 
el ingreso se registrarán las variables que nos per-
mitirán ver la evolución de la intensidad de las 
manifestaciones del síndrome de abstinencia (tal 
y como se recoge en la recientemente publicada 
Normativa SEPAR de intervención sobre el taba-
quismo en el paciente hospitalizado).

Otro aspectos que queremos destacar en nuestro caso 
es la propuesta de tratamiento farmacológico con va-
reniclina, en el paciente con enfermedad respiratoria 
pues hasta ahora lo que se recoge en la literatura es el 
tratamiento con este fármaco en el paciente cardiópa-
ta hospitalizado. Acabamos de iniciar este proyecto 

y nos parece interesante la evaluación de eficacia y 
coste-efectividad de la misma.

Es importante que la intervención se acompañe de un se-
guimiento estrecho y continuado al alta hospitalaria, para 
conseguir una mayor tasa de éxitos y prevenir recaídas.

En conclusión: la intervención sobre el paciente fu-
mador hospitalizado es una asignatura pendiente que, 
con el esfuerzo y la implicación de todos los profesio-
nales, podremos afrontar. La administración debe ser 
sensible al gasto social y sanitario que el tabaquismo 
produce en la sociedad actual.
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Tabaquismo y morbilidad psiquiátrica
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Sr. Director,

Si bien es conocida la alta prevalencia del tabaquismo 
en la población general, ¿qué sabemos sobre el consu-
mo de tabaco en pacientes con patología psiquiátrica? 
Actualmente el consumo de cigarrillos en la población 
psiquiátrica es tres veces mayor que la población ge-
neral (60 vs 20%, respectivamente). El impacto de 
dicho consumo se refleja en una mayor probabilidad de 
padecer enfermedades cardiovasculares, enfermedades 
neoplásicas o enfermedades respiratorias y, por lo tanto, 
una mayor probabilidad de mortalidad respecto a no 
fumadores. Ya en EE.UU. se estima que pacientes que 
padecen trastornos mentales fallecen 25 años antes 
que la población general, algo sin duda a tener muy 
en cuenta.

Diversos estudios revelan mayor tasa de hospitalización, 
mayores dosis de medicación y más síntomas severos 
psiquiátricos en pacientes que padecen esquizofrenia. 
Además, el uso de cigarrillos puede disminuir los nive-
les en sangre de los medicamentos utilizados por estos 
pacientes, provocando una disminución de su efecto 
terapéutico, siendo además el uso de tabaco uno de los 
factores predictivos más fuertes de comportamientos 
futuros suicidas. A su vez, la actual expansión de leyes 

antitabaco que prohíben fumar en lugares públicos hace 
que el uso del cigarrillo en este grupo de pacientes pueda 
promover aún más su mayor aislamiento y marginación 
social. Todo ello, unido a los importantes costes sociales 
y financieros que el tabaco produce a los pacientes, sus 
familias y la sociedad, nos ha de llevar a reflexionar e inci-
dir en la importancia que tiene el inicio de programas de 
deshabituación tabáquica en este subgrupo de pacientes.

“El tabaco es una automedicación necesaria para el pa-
ciente con patología mental”, “los enfermos mentales 
no tienen interés en dejar de fumar”, “los pacientes psi-
quiátricos no pueden dejar de fumar”, “dejar de fumar 
interfiere con la recuperación de su patología mental”, 
o “el tabaco es la más baja preocupación para los en-
fermos que sufren patologías mentales” son algunos 
de los mitos que siguen prevaleciendo en la sociedad 
acerca del tabaquismo en pacientes con enfermedades 
psiquiátricas, algo que sin duda nos sigue frenando en 
la hora de recomendar el cese tabáquico en pacientes 
con trastornos mentales.

En un estudio de cohortes de 4.075 participantes pu-
blicado en el 2004(1) se demostró que la población fu-
madora tiene mayor probabilidad de tener un trastorno 
de abuso de sustancias, afectivo, ansioso o somatoforme 
respecto a no fumadores, que el número de síntomas 
de dependencia a la nicotina, el número de síntomas 
de abstinencia y mayor score en el test de Fageström 
se relacionaba con una mayor probabilidad de padecer 
un trastorno mental y que el padecer un trastorno 
psiquiátrico no predice el mantenerse siendo fumador 
o mantenerse abstinente. En otro estudio publicado 
en 2013(2) de 119.546 participantes que usaron trata-
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miento para deshabituación tabáquica desde el 2006 al 
2011, no hubo evidencia de que pacientes tratados con 
vareniclina o bupropión tuvieran más riesgo de sufrir 
autolesiones fatales y no fatales, así como trastornos 
depresivos vs aquellos tratados con TSN. Además, en 
otro estudio publicado en 2015 en pacientes ingre-
sados con patología psiquiátrica se objetivó que una 
peor percepción de su estado físico, una peor percep-
ción de su salud mental y una mayor severidad de sus 
síntomas psicológicos se asociaban a encontrarse en un 
estado de contemplación y preparación y mayor deseo 
y expectativas de dejar de fumar.

El estudio EAGLES(3), publicado recientemente en 
Lancet, fue dirigido fundamentalmente a valorar la 
eficacia y seguridad de los tratamientos médicos dis-
ponibles en la actualidad en fumadores con y sin pato-
logía psiquiátrica, aportando datos concluyentes donde 
se demuestra que no existe un incremento de riesgo 
significativo en eventos adversos neuropsiquiátricos 
atribuibles a vareniclina ni bupropión vs parches de 
nicotina y placebo. A su vez dicho estudio ratifica lo 
ya conocido previamente sobre la mayor eficacia de 
vareniclina vs placebo, parches y bupropión.

Todos estos estudios aportan por lo tanto fuertes evi-
dencias científicas que demuestran que la cesación ta-

báquica es posible en este tipo de pacientes, siendo esta 
segura, no causando empeoramiento de su patología 
psiquiátrica e incluso en ciertas ocasiones pudiendo 
mejorar su propia patología mental(4).
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Carta al Director

Aplicaciones móviles para dejar de fumar

E. Cabrera César1,2, M.C. Vera Sánchez1

1Servicio de Neumología. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. 2Grupo Emergente de Tabaquismo.

Sr. Director,

Dado el incesante crecimiento que se está experimen-
tando de nuevas aplicaciones móviles, conocidas como 
“apps”, que pretenden ayudar a los fumadores a aban-
donar el tabaco, hay que plantearse la influencia que 
estas tienen sobre el comportamiento de los fumadores. 
Se estima que existen más de 500 aplicaciones des-
tinadas a dicho fin y casi la mitad de los fumadores 
reconocen haber utilizado alguna aplicación móvil para 
apoyar sus intentos de dejar de fumar(1), sin embargo 
poco conocemos sobre su contenido o eficacia.

Estas app se basan en recompensar la abstinencia 
motivando al paciente. Entre las ventajas que se le 
atribuyen destaca la accesibilidad a una gran parte 
de la población, dado el acceso global a los teléfonos 
móviles, y la incorporación de contenido multimedia 
tipo textos interactivos, imágenes, audios y videos de 
lo que carecíamos con la información impresa. Ade-
más, hay que destacar su bajo coste ya que, ante la 
escasa financiación de los programas para abandonar 
el tabaco, existe la necesidad de crear intervenciones 
al menor coste posible y con la mayor difusión, ambas 
características presentes en estas aplicaciones.

Los estudios hasta el momento publicados que han eva-
luado las diferentes app(2,3) coinciden en que carecen de 
muchos elementos que generalmente se recomiendan 
para dejar de fumar, con escasas recomendaciones de 
tratamiento farmacológico y un bajo nivel de adhe-
rencia a las Guías de Práctica Clínica y otras prácticas 
basadas en la evidencia, por lo que son todavía plata-
formas mejorables y necesitan ser revisadas. En cuanto 
a la eficacia, aún no existen trabajos consistentes que 
la hayan evaluado.

Por su similitud a otras aplicaciones diseñadas para 
mejorar la salud como son las app de fitness se sabe que, 
a pesar de ser atractivas y fáciles de usar, no significa 
que sean efectivas para que se produzcan cambios en 
los hábitos de vida.

La incorporación de la tecnología en las consultas llegó 
previamente con los mensajes de textos o emails a los 
fumadores, que sí han sido evaluados y han demostrado 
aumentar las tasas de abandono(4), siendo recomen-
dados como ayuda para dejar de fumar(5). Entre las 
diferencias de estos con las aplicaciones destaca que los 
mensajes y email son diseñados por personal sanitario 
en consultas especializadas.

Todo esto nos muestra que la investigación científica 
sobre estas aplicaciones está en una etapa muy tempra-
na y, dada la gran expansión que se está produciendo 
en ellas, son necesarios más estudios que evalúen su 
eficacia. De ser beneficiosas, dada la accesibilidad a un 
gran número de población, estaremos frente a una gran 
herramienta para aumentar la abstinencia tabáquica. 
Sin embargo, de lo contrario, estaremos perdiendo la 
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oportunidad de que intentos serios para dejar de fumar 
se conviertan en fracasos, con la disminución de la 
autoeficacia de los fumadores.
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PREVENCIÓN DEL TABAQUISMO considerará 
para su publicación aquellos trabajos relacionados di-
rectamente con el tabaquismo, en su aspecto clínico 
médico experimental. Fundamentalmente la Revista 
consta de las siguientes secciones:

EDITORIAL

Comentario crítico que realiza un experto sobre un 
trabajo original que se publica en el mismo núme-
ro de la Revista o por encargo desde el Comité de 
Redacción, sobre un tema de actualidad. Extensión 
máxima de cuatro páginas DIN A4 en letra cuerpo 
12 a doble espacio.

El contenido del artículo puede estar apoyado en un 
máximo de 7 citas bibliográficas.

ORIGINALES

Trabajos preferentemente prospectivos, con una exten-
sión máxima de 12 DIN A4 a doble espacio y hasta 
6 figuras y 6 tablas. Es aconsejable que el número de 
firmantes no sea superior a seis.

CARTAS AL DIRECTOR

La Revista tiene especial interés en estimular el co-
mentario u objeciones relativas a artículos publicados 
recientemente en ella y en las observaciones o expe-
riencias concretas que permitan resumirse en forma 
de carta. La extensión máxima será de 2 DIN A4 a 
doble espacio, un máximo de 6 citas bibliográficas 
y una figura o una tabla. El número de firmantes no 
podrá ser superior a tres.

OTRAS SECCIONES

Los comentarios editoriales, revisiones, temas de ac-
tualidad, números monográficos u otros, son encargos 
expresos del Comité de Redacción. Los autores que 

deseen colaborar espontáneamente en algunas de estas 
secciones deberán consultar con anterioridad con el 
mencionado Comité.

ENVÍO DE MANUSCRITOS

Se escribirán en hojas DIN A4 mecanografiadas a doble 
espacio (máximo 30 líneas de 70 pulsaciones), nume-
radas consecutivamente en el ángulo superior derecho. 
Los trabajos se remitirán por e-mail a: carmen.rodri-
guez@ergon.es. 

Deben ir acompañados de una carta de presentación en 
la que se solicite el examen de los mismos, indicando 
en qué sección deben incluirse, y haciendo constar 
expresamente que se trata de un trabajo original, no 
remitido simultáneamente a otra publicación. Asi-
mismo, se incluirá cesión del Copyright a la Revista 
firmada por la totalidad de los autores.

El Comité de Redacción acusará recibo de los trabajos 
que le sean remitidos y se reserva el derecho de recha-
zar los trabajos que no considere adecuados para su 
publicación, así como de proponer las modificaciones 
de los mismos cuando lo considere necesario.

ESTRUCTURA

Como norma se adoptará el esquema convencional de 
un trabajo científico. Cada parte comenzará con una 
nueva página en el siguiente orden:

1.  En la primera página se indicará por el orden en 
que se citan: título del trabajo, nombre y apellidos 
de los autores, centro y servicio (s) donde se ha rea-
lizado, nombre y dirección para correspondencia, y 
otras especificaciones que se consideren necesarias.

2. En la segunda página constará: a) el resumen, de 
aproximadamente 200 palabras, con los puntos 
esenciales del trabajo, comprensibles sin necesidad 
de recurrir al artículo; y b) palabras clave en núme-
ro de tres, de acuerdo con las incluidas en el Medi-
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cal Subject Headings, del Index Medicus. El Comité 
Editorial recomienda la presentación estructurada 
del resumen, siguiendo el esquema siguiente: 1) 
objetivos; 2) pacientes y método; 3) resultados y 
4) conclusiones.

3.  En la tercera página y siguientes constarán los di-
ferentes apartados del trabajo científico: introduc-
ción, pacientes y métodos, resultados, discusión y 
conclusiones y bibliografía. La introducción será 
breve y proporcionará únicamente la explicación 
necesaria para la comprensión del texto que sigue. 
Los objetivos del estudio se expresarán de manera 
clara y específica. En él se describirán el diseño 
y el lugar donde se realizó el estudio. Además se 
detallará el procedimiento seguido, con los datos 
necesarios para permitir la reproducción por otros 
investigadores. Los métodos estadísticos utiliza-
dos se harán constar con detalle. En los resultados 
se expondrán las observaciones, sin interpretarlas, 
describiéndolas en el texto y complementándolas 
mediante tablas o figuras. La discusión recogerá 
la opinión de los autores sobre sus observaciones 
y el significado de las mismas, las situará en el 
contexto de conocimientos relacionados y debatirá 
las similitudes o diferencias con los hallazgos de 
otros autores. El texto terminará con una breve 
descripción de las conclusiones del trabajo.

AGRADECIMIENTO

Si se considera oportuno, se citará a las personas o 
entidades que hayan colaborado en el trabajo. Este 
apartado se ubicará al final de la discusión del artículo.

TABLAS Y FIGURAS

La tablas se presentarán en hojas aparte que incluirán: 
a) numeración de la tabla con números romanos y de 
las figuras con números arábigos; b) enunciado o título 
correspondiente; c) una sola tabla por cada hoja de pa-
pel. Se procurará que sean claras y sin rectificaciones. 
Las siglas y abreviaturas se acompañarán siempre de 
una nota explicativa al pie.

Las figuras se presentarán también en hoja aparte, 
numeradas por orden correlativo de aparición, que se 
señalará en el texto. Los pies de las mismas se presen-
tarán en hoja aparte. Las figuras y gráficos deberán 
tener buena calidad.

BIBLIOGRAFÍA

La bibliografía deberá contener únicamente las citas 
más pertinentes, presentadas por orden de aparición 
en el texto y numeradas consecutivamente. Cuando se 
mencionan autores en el texto se incluirán los nombres 
si son uno o dos. Cuando sean más, se citará tan solo 
al primero, seguido de la expresión et al. y en ambos 
casos, el número de la cita correspondiente. Los ori-
ginales aceptados, pero aún no publicados, pueden 
incluirse entre las citas, con el nombre de la revista, 
seguido por “en prensa”, entre paréntesis.

Las citas bibliográficas deberán estar correctamente re-
dactadas y se comprobarán siempre con su publicación 
original. Los nombres de las revistas deberán abreviarse 
de acuerdo con el estilo utilizado en el Index Medicus 
y para la confección detallada de las citas se seguirán 
estrictamente las normas de Vancouver (disponibles 
en http://www.icmje.org).

NOTAS FINALES

El Comité de Redacción acusará recibo de los trabajos 
enviados a la Revista, que serán valorados por revisores 
anónimos y por el mismo Comité de Redacción, que 
informará acerca de su aceptación. Es necesario adjun-
tar las adecuadas autorizaciones para la reproducción 
de material ya publicado, en especial en las secciones 
por encargo. Se recomienda utilizar sobres que pro-
tejan adecuadamente el material y citar el número de 
referencia de cada trabajo en la correspondencia con 
la Editorial.

El primer autor recibirá por correo electrónico las ga-
leradas para su corrección, debiendo devolverlas a la 
Secretaría de la Revista a la dirección reseñada dentro 
de las 48 horas siguientes a la recepción.



 Este medicamento está sujeto a seguimiento adicional, lo que agilizará la detección de nueva información 
sobre su seguridad. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas. Ver la 
sección 4.8, en la que se incluye información sobre cómo notificarlas. NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Relvar Ellipta 
92 microgramos/22 microgramos polvo para inhalación (unidosis). COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: 
Cada inhalación proporciona una dosis liberada (la dosis que sale por la boquilla) de 92 microgramos de furoato de 
fluticasona y 22 microgramos de vilanterol (como trifenatato). Esto se corresponde con una dosis de 100 microgramos 
de furoato de fluticasona y 25 microgramos de vilanterol (como trifenatato). Excipientes con efecto conocido: Cada 
dosis liberada contiene aproximadamente 25 mg de lactosa (como monohidrato). Para consultar la lista completa 
de excipientes, ver sección 6.1. FORMA FARMACÉUTICA: Polvo para inhalación (unidosis). (Polvo para inhalación). 
Polvo blanco en un inhalador de color gris claro con un protector de la boquilla de color amarillo y un contador de 
dosis. DATOS CLÍNICOS: Indicaciones terapéuticas - Asma: Relvar Ellipta está indicado para el tratamiento regular 
del asma en adultos y adolescentes de 12 años de edad y mayores cuando la administración de una combinación 
(un agonista β2 de acción prolongada y un corticosteroide por vía inhalatoria) sea apropiada: • pacientes no 
controlados adecuadamente con corticosteroides inhalados y agonistas β2 inhalados de acción corta administrados 
“a demanda”. EPOC (Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica): Relvar Ellipta está indicado para el tratamiento 
sintomático de adultos con EPOC, con un FEV1 < 70% del normal (post-broncodilatador) y una historia clínica de 
exacerbaciones a pesar del uso regular de una terapia broncodilatadora. Posología y forma de administración 
- Posología: Asma: Adultos y adolescentes de 12 años de edad y mayores. Una inhalación de Relvar Ellipta 
92/22 microgramos una vez al día. Los pacientes normalmente experimentan una mejora de la función pulmonar en los 
15 minutos tras la inhalación de Relvar Ellipta. Sin embargo, se debe informar al paciente de que es necesario el uso regular 
diario para mantener el control de los síntomas del asma y que debe continuar usándolo aun cuando no tenga síntomas. 
Si aparecen síntomas en los periodos entre dosis, se debe usar un agonista β2 inhalado de acción corta para un alivio inmediato. 
En adultos y adolescentes de 12 años de edad y mayores que requieran una dosis de baja a intermedia de corticosteroide 
inhalado en combinación con un agonista β2 de acción prolongada se debe considerar una dosis de inicio de Relvar 
Ellipta 92/22 microgramos. Si los pacientes no están adecuadamente controlados con Relvar Ellipta 92/22 microgramos, 
se puede aumentar la dosis a 184/22 microgramos, lo que puede proporcionar una mejora adicional en el control del 
asma. Los pacientes deben ser reevaluados regularmente por un médico, de manera que la concentración de furoato de 
fluticasona/vilanterol que reciban siga siendo la óptima y solo se modifique a criterio médico. Se debe ajustar la dosis de 
forma que se administre la dosis más baja que mantenga un control eficaz de los síntomas. En adultos y adolescentes 
de 12 años de edad y mayores que requieran una dosis más alta de corticosteroide inhalado en combinación con un 
agonista β2 de acción prolongada se debe considerar la dosis de Relvar Ellipta 184/22 microgramos. Los pacientes 
con asma deben recibir la concentración de Relvar Ellipta que contenga la dosis apropiada de furoato de fluticasona 
(FF) en base a la gravedad de su enfermedad. Los prescriptores deben saber que en los pacientes con asma, una dosis 
diaria de 100 microgramos de furoato de fluticasona (FF) es aproximadamente equivalente a 250 microgramos de 
propionato de fluticasona (PF) dos veces al día, mientras que 200 microgramos de FF una vez al día es aproximadamente 
equivalente a 500 microgramos de PF dos veces al día. Niños menores de 12 años de edad: No se ha establecido 
la seguridad y eficacia de Relvar Ellipta en niños menores de 12 años de edad para la indicación en asma. No hay 
datos disponibles. EPOC Adultos de 18 años de edad y mayores: Una inhalación de Relvar Ellipta 92/22 microgramos 
una vez al día. Relvar Ellipta 184/22 microgramos no está indicado para pacientes con EPOC. No hay un beneficio 
adicional con la dosis de 184/22 microgramos en comparación con la dosis de 92/22 microgramos y hay un posible 
aumento en el riesgo de desarrollar neumonía y de reacciones adversas sistémicas debidas a los corticosteroides 
(ver secciones 4.4 y 4.8). Los pacientes normalmente experimentan una mejora de la función pulmonar en los 
16-17 minutos tras la inhalación de Relvar Ellipta. Población pediátrica: No hay un uso relevante de Relvar Ellipta en 
la población pediátrica para la indicación de EPOC. Poblaciones especiales: Pacientes de edad avanzada (>65 años): 
No se requiere ajuste de dosis en esta población (ver sección 5.2). Insuficiencia renal: No se requiere ajuste de dosis 
en esta población (ver sección 5.2). Insuficiencia hepática: En estudios con sujetos con insuficiencia hepática leve, 
moderada y grave se observó un aumento en la exposición sistémica a furoato de fluticasona (ambos Cmax y AUC) 
(ver sección 5.2). Se debe tener precaución cuando se prescriben dosis a pacientes con insuficiencia hepática ya que 
pueden tener un mayor riesgo de reacciones adversas sistémicas asociadas con los corticosteroides. La dosis máxima 
para pacientes con insuficiencia hepática moderada o grave es de 92/22 microgramos (ver sección 4.4). Forma de 
administración: Relvar Ellipta se administra solo por vía inhalatoria. Debe administrarse a la misma hora del día, cada 
día. La decisión final sobre si la administración debe ser por la mañana o por la noche se deja a elección del médico. Si 
se olvida una dosis, la siguiente dosis debe administrarse al día siguiente a la hora habitual. Si se conserva en nevera, 
se debe dejar que el inhalador vuelva a temperatura ambiente durante por lo menos una hora antes de utilizarlo. Tras 
la inhalación, los pacientes deben aclararse la boca con agua sin tragarla. Cuando el inhalador se utiliza por primera 
vez, no es necesario comprobar que funciona correctamente, ni prepararlo de ninguna forma especial para su uso. Se 
deben seguir las instrucciones de uso paso a paso. El inhalador Ellipta está envasado en una bandeja que contiene 
una bolsa desecante para reducir la humedad. Una vez abierto se debe desechar la bolsa desecante. Se debe advertir 
al paciente de que no abra la bandeja hasta que esté preparado para inhalar la dosis. Cuando se saca el inhalador de 
la bandeja, estará en la posición “cerrado”. La fecha de “desechar el”, debe escribirse en el espacio designado para 
ello en la etiqueta del inhalador. La fecha de “desechar el” es de 6 semanas desde la fecha de apertura de la bandeja. 
Después de esta fecha, el inhalador debe desecharse. La bandeja se puede desechar después de la primera apertura. Las 
instrucciones de uso paso a paso que se muestran a continuación para el inhalador Ellipta de 30 dosis también aplican 
para el inhalador Ellipta de 14 dosis. 

Instrucciones de uso: 
1. Leer las siguientes instrucciones antes de utilizar el inhalador - Si la tapa del inhalador se abre y cierra sin que se 
inhale el medicamento, se perderá la dosis. La dosis perdida quedará retenida de forma segura dentro del inhalador, pero 
no estará disponible para ser inhalada. No es posible administrarse accidentalmente una dosis adicional o una dosis doble 
mediante una inhalación. 

Contador de dosis
El contador de dosis indica cuántas dosis de medicamento quedan en el 
dispositivo. Antes de usar el inhalador, debe indicar exactamente 
30 dosis.
Cada vez que se abre la tapa, el contador disminuye en 1 unidad.
Cuando quedan menos de 10 dosis, la mitad del contador de 
dosis se pone de color rojo.
Una vez se utiliza la última dosis, la mitad del contador de dosis se 
pone de color rojo e indica el número 0. El inhalador ahora está 
vacío.
Si se abre la tapa cuando el inhalador está vacío, el contador de dosis 
pasa de estar la mitad de color rojo a estarlo completamente.

Tapa
Cada vez que se abre la tapa se 
prepara una dosis de medicamento.

2. Cómo preparar una dosis - Abrir la tapa cuando esté preparado para administrarse una dosis. No agitar el inhalador. 
Deslizar la tapa hacia abajo hasta oír un ‘clic’. El medicamento está ahora preparado para ser inhalado. Como confirmación, 
el contador de dosis disminuye en 1 unidad. Si el contador de dosis no disminuye al oír el ‘clic’, el inhalador no liberará el 
medicamento. Llévelo al farmacéutico y solicite ayuda. 

Boquilla

Ranuras de ventilación

3. Cómo inhalar el medicamento - Mantener el inhalador alejado de la boca y espirar lo que razonablemente pueda. 
No espirar dentro del inhalador. Colocar la boquilla entre los labios y cerrarlos firmemente alreadedor de la boquilla. No 
bloquear las ranuras de ventilación con los dedos. Realizar una inspiración prolongada, continua y profunda. Mantener 
la respiración tanto tiempo como sea posible (al menos 3-4 segundos). • Retirar el inhalador de la boca. • Espirar suave 
y lentamente.

Los labios se ajustan sobre 
la forma contorneada de la 
boquilla para la inhalación.
No bloquear la ranura de 
ventilación con los dedos.

Puede que no sea capaz de distinguir el sabor o notar el medicamento, incluso cuando utiliza el inhalador de forma 
correcta. 4. Cerrar el inhalador y enjuagarse la boca - Si quiere limpiar la boquilla utilice un pañuelo seco antes 
de cerrar la tapa. Deslizar la tapa hacia arriba hasta el tope para proteger la boquilla. Enjuagarse la boca con agua, una 
vez utilizado el inhalador. Esto hará que sea menos probable que se produzcan efectos adversos como ulceraciones en 
la boca o garganta.

Contraindicaciones - Hipersensibilidad a los principios activos o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 
Advertencias y precauciones especiales de empleo - Empeoramiento de la enfermedad: El furoato de fluticasona/
vilanterol no se debe utilizar para tratar los síntomas agudos del asma o una exacerbación aguda en la EPOC, para lo 
que se requiere un broncodilatador de acción corta. El aumento de empleo de broncodilatadores de acción corta para 
aliviar los síntomas indica un empeoramiento en el control y los pacientes deben ser examinados por un médico. Los 
pacientes no deben interrumpir el tratamiento con furoato de fluticasona/vilanterol en asma o EPOC, sin la supervisión 
de un médico ya que los síntomas pueden reaparecer tras interrumpir el tratamiento. Durante el tratamiento con furoato 
de fluticasona/vilanterol pueden producirse acontecimientos adversos relacionados con el asma y exacerbaciones de la 
enfermedad. Se debe pedir a los pacientes que continúen el tratamiento, pero que acudan a su médico si los síntomas 
del asma siguen sin estar controlados o empeoran tras comenzar el tratamiento con Relvar Ellipta. Broncoespasmo 
paradójico: Tras la administración de la dosis puede aparecer broncoespasmo paradójico con un aumento inmediato en 
las sibilancias. Se debe de tratar inmediatamente con un broncodilatador inhalado de acción corta. Se debe interrumpir 
el tratamiento con Relvar Ellipta inmediatamente, evaluar al paciente e instaurar un tratamiento alternativo si es 
necesario. Efectos cardiovasculares: Se pueden observar efectos cardiovasculares, como arritmias cardiacas, por ejemplo 
taquicardia supraventricular y extrasístoles, con medicamentos simpaticomiméticos, incluido Relvar Ellipta. Por lo tanto, 
furoato de fluticasona/vilanterol se debe usar con precaución en pacientes con enfermedad cardiovascular grave. 
Pacientes con insuficiencia hepática: En pacientes con insuficiencia hepática de moderada a grave se debe usar la dosis 
de 92/22 microgramos y se debe controlar a los pacientes por las reacciones adversas sistémicas debidas a los 
corticosteroides (ver sección 5.2). Efectos sistémicos de los corticosteroides: Pueden aparecer efectos sistémicos con 
cualquier corticosteroide administrado por vía inhalatoria, especialmente a dosis elevadas prescritas durante largos 
periodos. La probabilidad de que estos efectos aparezcan es mucho menor que con el uso de corticosteroides 
administrados por vía oral. Los posibles efectos sistémicos incluyen Síndrome de Cushing, aspecto Cushingoideo, 
supresión suprarrenal, disminución de la densidad mineral ósea, retraso en el crecimiento de niños y adolescentes, 
cataratas y glaucoma y más raramente, una serie de efectos psicológicos o del comportamiento que incluyen 
hiperactividad psicomotora, trastornos del sueño, ansiedad, depresión o agresividad (especialmente en niños). Furoato 
de fluticasona/vilanterol se debe administrar con precaución en pacientes con tuberculosis pulmonar o en pacientes con 
infecciones crónicas o no tratadas. Hiperglucemia: Se han notificado casos de aumento de los niveles de glucosa en 
sangre en pacientes diabéticos, lo cual debe tenerse en cuenta cuando se prescriba a pacientes con antecedentes de 
diabetes mellitus. Neumonía en pacientes con EPOC: Se ha observado un aumento en la aparición de neumonías en 
pacientes con EPOC que reciben furoato de fluticasona/vilanterol. También hubo un aumento en la incidencia de 
neumonías que requirieron hospitalización. En algunos casos, estos acontecimientos de neumonía fueron mortales (ver 
sección 4.8). Los médicos deben permanecer atentos ante un posible desarrollo de neumonía en pacientes con EPOC, ya 
que las características clínicas de estas infecciones se solapan con los síntomas de las exacerbaciones por EPOC. Entre 
los factores de riesgo de neumonía en pacientes con EPOC que reciben furoato de fluticasona/vilanterol se incluyen 
fumadores actuales, pacientes con antecedentes de neumonía previa, pacientes con un índice de masa corporal 
<25 kg/m2 y pacientes con un FEV1 (volumen espiratorio forzado) <50% del normal. Estos factores se deben considerar 
cuando se prescribe furoato de fluticasona/vilanterol y se debe volver a evaluar el tratamiento si se produce neumonía. 
Relvar Ellipta 184/22 microgramos no está indicado para pacientes con EPOC. No hay un beneficio adicional con la dosis 
de 184/22 microgramos en comparación con la dosis de 92/22 microgramos y hay un posible aumento en el riesgo de 
que se produzcan reacciones adversas sistémicas debidas a los corticosteroides (ver sección 4.8). La incidencia de 
neumonía en pacientes con asma fue frecuente con la dosis más alta. La incidencia de neumonía en pacientes con asma 
que utilizaban la dosis de 184/22 microgramos de furoato de fluticasona/vilanterol fue numéricamente mayor en 
comparación con los que recibían la dosis de 92/22 microgramos de furoato de fluticasona/vilanterol o placebo (ver 
sección 4.8). No se identificaron factores de riesgo. Excipientes: Los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, 
insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa o galactosa no deben usar este medicamento. Interacción 
con otros medicamentos y otras formas de interacción - Las interacciones clínicamente significativas mediadas por 
furoato de fluticasona/vilanterol a las dosis clínicas se consideran poco probables debido a las bajas concentraciones 
plasmáticas que se alcanzan tras la inhalación de la dosis. Interacción con betabloqueantes: Los bloqueantes 
β2-adrenérgicos pueden disminuir o antagonizar el efecto de los agonistas β2-adrenérgicos. Se debe evitar el uso 
concomitante de bloqueantes β2-adrenérgicos no selectivos y selectivos a menos que existan razones de peso para su 
uso. Interacción con inhibidores del CYP3A4: Furoato de fluticasona y vilanterol sufren ambos un rápido aclaramiento 
debido a un intenso metabolismo de primer paso mediado por la enzima hepática CYP3A4. Se recomienda tener 
precaución cuando se administra este medicamento junto con inhibidores potentes del CYP3A4 (por ejemplo 
ketoconazol, ritonavir), ya que es posible un aumento en la exposición sistémica tanto de furoato de fluticasona como 
de vilanterol, por lo que se recomienda evitar el uso concomitante. Se realizó un estudio de interacción con CYP3A4 a 
dosis repetidas en sujetos sanos con la combinación furoato de fluticasona/vilanterol (184/22 microgramos) y 
ketoconazol (400 mg), potente inhibidor del CYP3A4. La administración concomitante aumentó la media del AUC(0-24) y 
Cmax de furoato de fluticasona en un 36% y 33%, respectivamente. El aumento de la exposición de furoato de fluticasona 
se asoció con una reducción del 27% en la media ponderada entre 0-24 horas del cortisol sérico. La administración 
concomitante aumentó la media del AUC(0-t) y Cmax de vilanterol en un 65% y 22%, respectivamente. El aumento de la 
exposición de vilanterol no se asoció con un aumento de los efectos sistémicos relacionados con los agonistas β2 como 
el ritmo cardiaco, los niveles de potasio en sangre o el intervalo QTcF. Interacción con inhibidores de la glicoproteína-P: 
Furoato de fluticasona y vilanterol son ambos sustratos de la glicoproteína-P (P-gp). En un estudio clínico farmacológico 
realizado en sujetos sanos a los que se administró conjuntamente vilanterol y verapamilo, potente inhibidor de la P-gp 
e inhibidor moderado del CYP3A4, no se observó ningún efecto significativo en la farmacocinética de vilanterol. No se 
han realizado estudios clínicos farmacológicos con un inhibidor específico P-gp y furoato de fluticasona. Medicamentos 
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simpaticomiméticos: La administración concomitante con otros medicamentos simpaticomiméticos (en monoterapia o 
como parte de una combinación) pueden potenciar las reacciones adversas de furoato de fluticasona/vilanterol. Relvar 
Ellipta no debe utilizarse en combinación con otros agonistas β2-adrenérgicos de acción prolongada o medicamentos 
que contengan agonistas β2-adrenérgicos de acción prolongada. Población pediátrica: Los estudios de interacción se han 
realizado solo en adultos. Fertilidad, embarazo y lactancia - Embarazo: Los estudios realizados en animales han 
mostrado toxicidad para la reproducción a exposiciones que no son relevantes clínicamente (ver sección 5.3). No hay 
datos o éstos son limitados relativos al uso de furoato de fluticasona y vilanterol trifenatato en mujeres embarazadas. 
Solo se debe considerar la administración de furoato de fluticasona/vilanterol en mujeres embarazadas si el beneficio 
esperado para la madre es mayor que cualquier posible riesgo para el feto. Lactancia: No se dispone de información 
suficiente relativa a la excreción de furoato de fluticasona o vilanterol trifenatato y/o sus metabolitos en la leche 
materna. Sin embargo, otros corticosteroides y β2 agonistas fueron detectados en la leche materna (ver sección 5.3). No 
se puede excluir el riesgo en recién nacidos/niños lactantes. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o 
interrumpir el tratamiento con furoato de fluticasona/vilanterol tras considerar el beneficio de la lactancia para el niño 
y el beneficio del tratamiento para la madre. Fertilidad: No hay datos de fertilidad en humanos. Los estudios realizados 
en animales no han mostrado efectos de furoato de fluticasona/vilanterol trifenatato sobre la fertilidad (ver sección 5.3). 
Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas - La influencia de furoato de fluticasona o vilanterol 
sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula o insignificante. Reacciones adversas - Resumen del perfil 
de seguridad: Los resultados de ensayos clínicos amplios en asma y en EPOC fueron utilizados para determinar la 
frecuencia de las reacciones adversas asociadas a furoato de fluticasona/vilanterol. En el programa de desarrollo clínico 
en asma fueron incluidos un total de 7.034 pacientes en una evaluación integrada de reacciones adversas. En el 
programa de desarrollo clínico en EPOC se incluyeron un total de 6.237 sujetos en una evaluación integrada de 
reacciones adversas. Las reacciones adversas de furoato de fluticasona y vilanterol notificadas con más frecuencia 
fueron cefalea y nasofaringitis. A excepción de la neumonía y las fracturas, el perfil de seguridad fue similar en pacientes 
con asma y EPOC. Durante los ensayos clínicos, la neumonía y las fracturas se observaron generalmente con mayor 
frecuencia en pacientes con EPOC. Tabla de reacciones adversas: Las reacciones adversas se enumeran clasificadas por 
órganos y frecuencia. Para la clasificación de frecuencias se utiliza el siguiente convenio: muy frecuentes (≥1/10); 
frecuentes (≥1/100 a <1/10); poco frecuentes (≥1/1.000 a <1/100); raras (≥1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000). 
Dentro de cada grupo de frecuencias, las reacciones adversas se presentan por orden decreciente de gravedad. 

Sistema de clasificación de órganos Reacciones adversas Frecuencia
Infecciones e infestaciones Neumonía* 

Infecciones del tracto respiratorio 
superior
Bronquitis
Gripe
Candidiasis en la boca y garganta

Frecuentes

Trastornos del sistema inmunológico Reacciones de hipersensibilidad, 
incluyendo anafilaxia, angioedema, 
erupción, y urticaria

Raras

Trastornos del sistema nervioso Cefalea Muy frecuentes 
Trastornos cardiacos Extrasístoles Poco frecuentes
Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos Nasofaringitis

Dolor orofaríngeo
Sinusitis 
Faringitis
Rinitis 
Tos 
Disfonía

Muy frecuentes 
Frecuentes 

Trastornos gastrointestinales Dolor abdominal Frecuentes
Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Artralgia

Dolor de espalda
Fracturas**

Frecuentes 

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración

Pirexia Frecuentes

*, **Ver a continuación “Descripción de reacciones adversas seleccionadas”. Descripción de reacciones adversas 
seleccionadas. Neumonía: En un análisis integrado de dos estudios replicados de un año de duración en pacientes con 
EPOC con una exacerbación en el año anterior (n = 3.255), el número de casos de neumonía por 1.000 pacientes-año 
fue 97,9 con FF/VI 184/22, 85,7 en el grupo FF/VI 92/22 y 42,3 en el grupo VI 22. En el caso de neumonía severa, el 
número de casos correspondiente por 1.000 pacientes-año fueron 33,6, 35,5 y 7,6 respectivamente, mientras que los 
casos de neumonía grave por 1.000 pacientes-año fueron 35,1 para FF/VI 184/22, 42,9 con FF/VI 92/22, 12,1 con VI 22. 
Por último, los casos de neumonía con desenlace mortal (ajustados por exposición) fueron 8,8 para FF/VI 184/22 frente a 
1,5 para FF/VI 92/22 y 0 para VI 22. En un análisis integrado de 11 estudios en asma (7.034 pacientes), la incidencia de 
neumonía por 1.000 pacientes-año fue 18,4 para FF/VI 184/22 frente a 9,6 para FF/VI 92/22 y 8,0 en el grupo placebo. 
Fracturas: En dos estudios replicados de 12 meses de duración en el que participaron un total de 3.255 pacientes con 
EPOC, la incidencia de fracturas óseas fue baja de forma global en todos los grupos de tratamiento, con una incidencia 
mayor en todos los grupos con Relvar Ellipta (2%) en comparación con el grupo vilanterol 22 microgramos (<1%). 
Aunque hubo más fracturas en los grupos de tratamiento con Relvar Ellipta en comparación con el grupo vilanterol 
22 microgramos, las fracturas típicamente asociadas al uso de corticosteroides (por ejemplo compresión espinal/fracturas 
vertebrales toracolumbares, fracturas de cadera y acetabulares) se produjeron en <1% en los brazos de tratamiento 
con Relvar Ellipta y vilanterol. En un análisis integrado de 11 estudios en asma (7.034 pacientes), la incidencia de 
fracturas fue <1%, y normalmente se asociaban con traumatismos. Notificación de sospechas de reacciones adversas: Es 
importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión 
continuada de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las 
sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: 
www.notificaRAM.es. Sobredosis - Síntomas y signos: Una sobredosis de furoato de fluticasona/vilanterol puede 
producir signos y síntomas debido a la acción de los componentes por separado, incluyendo aquellos que se observan 
con una sobredosis de otros β2-agonistas y en consistencia con los efectos de clase conocidos de los corticosteroides 
inhalados (ver sección 4.4). Tratamiento: No hay un tratamiento específico para la sobredosis con furoato de fluticasona/
vilanterol. En caso de sobredosis, el paciente debe recibir el tratamiento de soporte necesario y un seguimiento 
apropiado. Solo se debe considerar la administración de betabloqueantes cardioselectivos cuando se produzcan efectos 
clínicamente relevantes debidos a una sobredosis grave de vilanterol y que no respondan a las medidas de soporte. Los 
betabloqueantes cardioselectivos se deben usar con precaución en pacientes con antecedentes de broncoespasmo. Para 
un manejo adicional se deben seguir las recomendaciones clínicas indicadas o las recomendaciones del Centro Nacional 
de Toxicología, si estuvieran disponibles. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS: Propiedades farmacodinámicas 
- Grupo farmacoterapéutico: Agentes para las enfermedades obstructivas de las vías respiratorias. Adrenérgicos 
y otros agentes para las enfermedades obstructivas de las vías respiratorias, código ATC: R03AK10. Mecanismo de 
acción: Furoato de fluticasona y vilanterol son dos tipos de medicamentos (un corticosteroide sintético y un agonista 
selectivo del receptor β2 de acción prolongada). Efectos farmacodinámicos: Furoato de fluticasona: Furoato de 
fluticasona es un corticosteroide sintético trifluorinado con una potente actividad anti-inflamatoria. Se desconoce el 
mecanismo exacto por el cual furoato de fluticasona actúa sobre los síntomas del asma y EPOC. Los corticosteroides 
han demostrado tener una amplia variedad de acciones sobre diversos tipos celulares (por ejemplo, eosinófilos, 
macrófagos, linfocitos) y mediadores (por ejemplo, citoquinas y quimioquinas involucradas en la inflamación). 
Vilanterol trifenatato: Vilanterol trifenatato es un agonista selectivo β2-adrenérgico de acción prolongada (LABA). 
El efecto farmacológico de los fármacos agonistas β2-adrenérgicos, incluido vilanterol trifenatato, son al menos en parte 
atribuibles a la estimulación de la adenilato ciclasa intracelular, la enzima que cataliza la transformación de la adenosín 
trifosfato (ATP) a la adenosín monofosfato - 3’,5’ cíclico (AMP cíclico). El aumento en los niveles del AMP cíclico produce 

la relajación del músculo liso bronquial y la inhibición de la liberación de mediadores de la hipersensibilidad inmediata 
de las células, especialmente de los mastocitos. Se producen interacciones moleculares entre los corticosteroides y 
LABAs, por las que los esteroides activan el gen del receptor β2 aumentando el número de receptores y la sensibilidad, y 
los LABAs preparan al receptor glucocorticoide para la activación dependiente de esteroides y aumentan la translocación 
nuclear celular. Estas interacciones sinérgicas se reflejan en un aumento de la actividad anti-inflamatoria, que se ha 
demostrado in vitro e in vivo en una variedad de células inflamatorias relevantes para la fisiopatología del asma y 
EPOC. En estudios de biopsias de las vías respiratorias con furoato de fluticasona y vilanterol se ha demostrado también 
la sinergia entre corticosteroides y LABAs a las dosis clínicas de los medicamentos en pacientes con EPOC. Eficacia 
clínica y seguridad: Asma: Tres estudios fase III aleatorizados, doble ciego (HZA106827, HZA106829 y HZA106837) 
de diferente duración evaluaron la seguridad y eficacia de furoato de fluticasona/vilanterol en pacientes adultos y 
adolescentes con asma persistente. Todos los sujetos estaban utilizando CSI (corticosteroides inhalados) con o sin LABA 
durante al menos 12 semanas antes de la visita 1. En el estudio HZA106837 todos los pacientes tuvieron al menos una 
exacerbación que requirió tratamiento con corticosteroides orales en el año anterior a la visita 1. HZA106827 tuvo 
una duración de 12 semanas y evaluó la eficacia de furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos [n=201] y FF 
92 microgramos [n=205] en comparación con placebo [n=203], todos ellos administrados una vez al día. HZA106829 
tuvo una duración de 24 semanas y evaluó la eficacia de furoato de fluticasona/vilanterol 184/22 microgramos [n=197] y 
FF 184 microgramos [n=194] ambos administrados una vez al día en comparación con 500 microgramos de PF dos veces 
al día [n=195]. En HZA106827/HZA106829 las variables co-primarias de eficacia fueron el cambio respecto a los valores 
basales en la visita clínica del FEV1 valle (pre-broncodilatador y pre-dosis) al final del periodo de tratamiento en todos 
los sujetos y la media ponderada de los valores seriados del FEV1 durante 0 a 24 horas después de la administración de 
la dosis calculado en un subconjunto de los sujetos al final del periodo de tratamiento. El cambio respecto a los valores 
basales en el porcentaje de días sin medicación de rescate durante el tratamiento fue una variable secundaria robusta. 
Los resultados de las variables primarias y de las principales variables secundarias de estos estudios se describen en 
la Tabla 1.

Tabla 1 - Resultados de las variables primarias y principales variables secundarias en HZA106827 y HZA106829

Nº de estudio HZA106829 HZA106827

Dosis de 
tratamiento de 
FF/
VI*(microgramos)

FF/VI 184/22 una vez 
al día vs 

FF 184 una vez al día

FF/VI 184/22 una vez 
al día

vs PF 500 dos veces 
al día

FF/VI 92/22 una vez 
al día

vs FF 92 una vez 
al día 

FF/VI/92/22 una vez 
al día

vs placebo una vez 
al día

Cambios respecto a los valores basales en el FEV1 valle por el método de Última Observación Realizada (LOCF)

Diferencia de 
tratamiento 
Valor p 
(IC 95%)

193 ml

p<0,001
(108; 277)

210 ml

p<0,001
(127; 294)

36 ml

p=0,405
(-48; 120)

172 ml

p<0,001
(87; 258)

Media ponderada de los valores seriados del FEV1 en las 0-24 horas después de la dosis

Diferencia de 
tratamiento 
Valor p 
(IC 95%)

136 ml

p=0,048
(1; 270)

206 ml

p=0,003
(73; 339)

116 ml

p=0,06
(-5; 236)

302 ml

p<0,001
(178; 426)

Cambios respecto a los valores basales en el porcentaje de días sin medicación de rescate 

Diferencia entre 
tratamientos 
Valor p 
(IC 95%)

11,7%

p<0,001
(4,9; 18,4)

6,3%

p=0,067
(-0,4; 13,1)

10,6%

p<0,001
(4,3; 16,8)

19,3%

p<0,001
(13,0; 25,6)

Cambios respecto a los valores basales en el porcentaje de días sin síntomas

Diferencia entre 
tratamientos 
Valor p 
(IC 95%)

8,4%

p=0,010
(2,0; 14,8)

4,9%

p=0,137
(-1,6; 11,3)

12,1%

p<0,001
(6,2; 18,1)

18,0%

p<0,001
(12,0; 23,9)

Cambios respecto a los valores basales en el flujo espiratorio máximo por la mañana

Diferencia entre 
tratamientos 
Valor p 
(IC 95%)

33,5 l/min

p<0,001
(22,3; 41,7)

32,9 l/min

p<0,001
(24,8; 41,1)

14,6 l/min

p<0,001
(7,9; 21,3)

33,3 l/min

p<0,001
(26,5; 40,0)

Cambios respecto a los valores basales en el flujo espiratorio máximo por la noche

Diferencia entre 
tratamientos 
Valor p 
(IC 95%)

30,7 l/min

p<0,001
(22,5; 38,9)

26,2 l/min 

p<0,001
(18,0; 34,3)

12,3 l/min

p<0,001
(5,8; 18,8)

28,2 l/min

p<0,001
(21,7; 34,8)

*FF/VI = furoato de fluticasona/vilanterol. 
HZA106837 tuvo una duración de tratamiento variable (desde un mínimo de 24 semanas a un máximo de 76 semanas, 
en el que la mayoría de los pacientes fueron tratados durante al menos 52 semanas). En HZA106837, los pacientes 
fueron aleatorizados para recibir bien furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos [n=1.009] o FF 
92 microgramos [n=1.010] ambos administrados una vez al día. En HZA106837 la variable primaria fue el tiempo hasta 
la primera exacerbación asmática grave. Una exacerbación asmática grave se definió como un empeoramiento del asma 
que requirió el uso de corticosteroides sistémicos durante al menos 3 días, o una hospitalización o visita a urgencias 
como consecuencia de que el asma requirió el uso de corticosteroides sistémicos. Se evaluó también como variable 
secundaria el cambio medio ajustado respecto los valores basales en el FEV1 valle. En HZA106837 el riesgo de tener una 
exacerbación asmática grave en pacientes que recibieron furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos se redujo 
en un 20% en comparación con FF 92 microgramos en monoterapia (hazard ratio 0,795; p=0,036 IC 95% 0,642; 0,985). 
La tasa de exacerbaciones asmáticas graves por paciente y año fue 0,19 en el grupo FF 92 microgramos (aproximadamente 
1 cada 5 años) y 0,14 en el grupo furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos (aproximadamente 1 cada 
7 años). La proporción de la tasa de exacerbaciones para furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos frente a 
FF 92 microgramos fue 0,755 (IC 95% 0,603; 0,945). Esto representa una reducción del 25% en la tasa de exacerbaciones 
asmáticas graves para los sujetos tratados con furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos en comparación con 
FF 92 microgramos (p=0,014). El efecto broncodilatador de 24-horas de furoato de fluticasona/vilanterol se mantuvo 
durante un año de tratamiento en el que no hubo evidencia de pérdida de eficacia (sin taquifilaxia). Furoato de 
fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos demostró de forma consistente la mejora en el FEV1 valle de 83 ml a 95 ml en 
las semanas 12, 36 y 52 y al final del estudio en comparación con FF 92 microgramos (p<0,001 IC 95% 52; 126 ml al 
final del estudio). El cuarenta y cuatro por ciento de los pacientes en el grupo furoato de fluticasona/vilanterol 
92/22 microgramos estuvieron bien controlados (ACQ7 ≤0,75) al final del tratamiento en comparación con el 36% de 
los sujetos en el grupo FF 92 microgramos (p<0,001 IC 95% 1,23; 1,82). Estudios frente a las combinaciones con 
salmeterol/propionato de fluticasona: En un estudio de 24 semanas de duración (HZA113091) en pacientes adultos y 
adolescentes con asma persistente se demostró mejoras en la función pulmonar respecto a los valores basales tanto con 
furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos administrado una vez al día por la noche como con salmeterol/PF 
50/250 microgramos administrado dos veces al día. El aumento medio ajustado entre tratamientos respecto a los valores 
basales en la media ponderada durante 0 a 24 horas del FEV1 de 341 ml (furoato de fluticasona/vilanterol) y 377 ml 
(salmeterol/PF) demostró una mejora global en la función pulmonar durante 24 horas para ambos tratamientos. La 
diferencia media ajustada entre tratamientos de 37 ml entre los grupos no fue estadísticamente significativa (p=0,162). 
En el FEV1 valle los sujetos en el grupo furoato de fluticasona/vilanterol alcanzaron un cambio medio en LS de 281 ml 
respecto a los valores basales y los sujetos en el grupo salmeterol/PF un cambio de 300 ml; (la diferencia media ajustada 
entre tratamientos de 19 ml (IC 95%:-0,073; 0,034) no fue estadísticamente significativa (p=0,485). No se han realizado 
estudios comparativos frente a salmeterol/PF o frente a otras combinaciones CSI/LABA que comparen de forma 
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adecuada los efectos de las exacerbaciones en asma. Furoato de fluticasona en monoterapia: Un estudio de 24 semanas 
de duración aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo (FFA112059) evaluó la seguridad y eficacia de FF 
92 microgramos una vez al día [n=114] y PF 250 microgramos dos veces al día [n=114] frente a placebo [n=115] en 
pacientes adultos y adolescentes con asma persistente. Todos los sujetos tuvieron que estar tratados con una dosis 
estable de un CSI durante al menos 4 semanas antes de la visita 1 (visita de selección) y no se permitía el uso de LABAs 
en las 4 semanas anteriores a la visita 1. La variable primaria de eficacia fue el cambio respecto a los valores basales en 
la visita clínica del FEV1 valle (pre-broncodilatador y pre-dosis) al final del periodo de tratamiento. Una variable 
secundaria robusta fue el cambio respecto a los valores basales en el porcentaje de días sin medicación de rescate 
durante el periodo de tratamiento de 24 semanas. En la semana 24, aumentó el FEV1 valle en 146 ml (IC 95% 36; 257 ml; 
p=0,009) y 145 ml (IC 95% 33; 257 ml; p=0,011) con FF y PF respectivamente en comparación con placebo. Se aumentó 
el porcentaje de días sin medicación de rescate en 14,8% (IC 95% 6,9; 22,7; p<0,001) y 17,9% (IC 95% 10,0; 25,7; 
p<0,001) con FF y PF respectivamente frente a placebo. Estudio de exposición a alérgenos: En un estudio (HZA113126) 
cruzado de cuatro brazos a dosis repetidas, controlado con placebo en pacientes con asma leve se evaluó el efecto 
broncoprotector de furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos en la respuesta asmática temprana y tardía a 
alérgenos inhalados. Los pacientes fueron aleatorizados para recibir furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos, 
FF 92 microgramos, vilanterol 22 microgramos o placebo una vez al día durante 21 días seguidos de una exposición a 
alérgenos 1 hora después de la dosis final. Los alérgenos fueron ácaros de polvo, caspa de gato, polen de abedul; la 
selección se basó en las pruebas de detección individual. Las mediciones de los valores seriados del FEV1 se compararon 
con los valores previos a la exposición a alérgenos medidos tras la inhalación de solución salina (valores iniciales). En 
general, se observaron efectos mayores sobre la respuesta asmática temprana con furoato de fluticasona/vilanterol 
92/22 microgramos en comparación con FF 92 microgramos o vilanterol 22 microgramos en monoterapia. Tanto furoato 
de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos como FF 92 microgramos suprimieron prácticamente la respuesta asmática 
tardía en comparación con vilanterol en monoterapia. Furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos proporcionó 
una mayor protección frente a la hiperreactividad bronquial inducida por alérgenos en comparación con FF y vilanterol 
en monoterapia evaluada el Día 22 mediante la prueba de provocación con metacolina. Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica: El programa de desarrollo clínico en EPOC incluyó un estudio de 12 semanas (HZC113107), dos 
estudios de 6 meses (HZC112206, HZC112207) y dos estudios de un año de duración (HZC102970, HZC102871) 
aleatorizados y controlados en pacientes con un diagnóstico clínico de EPOC. Estos estudios incluían medidas de función 
pulmonar, disnea y exacerbaciones moderadas y graves. Estudios de seis meses: Los estudios HZC112206 y HZC112207 
fueron de 24 semanas de duración, aleatorizados, doble ciego, controlados con placebo, de grupos paralelos que 
comparaban el efecto de la combinación frente a vilanterol y FF en monoterapia y frente a placebo. HZC112206 evaluó 
la eficacia de furoato de fluticasona/vilanterol 46/22 microgramos [n=206] y furoato de fluticasona/vilanterol 
92/22 microgramos [n=206] en comparación con FF 92 microgramos [n=206], vilanterol 22 microgramos [n=205] y 
placebo [n=207], todos administrados una vez al día. HZC112207 evaluó la eficacia de furoato de fluticasona/vilanterol 
92/22 microgramos [n=204] y furoato de fluticasona/vilanterol 184/22 microgramos [n=205] en comparación con FF 
92 microgramos [n=204], FF 184 microgramos [n=203] y vilanterol 22 microgramos [n=203] y placebo [n = 205], todos 
administrados una vez al día. Todos los pacientes debían tener antecedentes de haber fumado por lo menos 
10 paquetes-año; que el cociente FEV1/FVC post-salbutamol fuera menor o igual a 0,70; que el FEV1 post-salbutamol 
fuera menor o igual a 70% del normal y tuvieran una puntuación de disnea por la Escala Modificada de Evaluación de 
la Disnea (mMRC) ≥2 (escala de 0 a 4) en la fase de selección. En la fase de selección, el FEV1 medio pre-broncodilatador 
fue 42,6% y 43,6% del normal, y la reversibilidad media fue 15,9% y 12,0% en HZC112206 y HZC112207, 
respectivamente. Las variables co-primarias en ambos estudios fueron la media ponderada del FEV1 desde 0 a 4 horas 
tras la dosis el Día 168 y el cambio respecto a los valores basales del FEV1 valle pre-dosis el Día 169. En un análisis 
integrado de ambos estudios, furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos demostró mejoras clínicamente 
relevantes en la función pulmonar. El Día 169 furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos y vilanterol 
aumentaron la media ajustada del FEV1 valle en 129 ml (IC 95%: 91; 167 ml; p<0,001) y 83 ml (IC 95%: 46; 121 ml; 
p<0,001) respectivamente en comparación con placebo. Furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos aumentó 
el FEV1 valle en 46 ml en comparación con vilanterol (IC 95%: 8; 83 ml, p=0,017). El Día 168 furoato de fluticasona/
vilanterol 92 /22 microgramos y vilanterol aumentaron la media ajustada de la media ponderada del FEV1 durante 0 a 
4 horas en 193 ml (IC 95%: 156; 230 ml; p<0,001) y 145 ml (IC 95%: 108; 181 ml, p<0,001) respectivamente en 
comparación con placebo. Furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos aumentó la media ajustada de la media 
ponderada del FEV1 durante 0 a 4 horas en 148 ml en comparación con FF en monoterapia (IC 95%: 112; 184 ml; 
p < 0,001). Estudios de 12 meses: Los estudios HZC102970 y HZC102871 fueron estudios de 52 semanas de duración 
aleatorizados, doble ciego, de grupos paralelos que comparaban el efecto de furoato de fluticasona/vilanterol 
184/22 microgramos, furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos, furoato de fluticasona/vilanterol 
46/22 microgramos con vilanterol 22 microgramos, todos administrados una vez al día, sobre la tasa anual de 
exacerbaciones moderadas/graves en sujetos con EPOC que tenían antecedentes de haber fumado por lo menos 10 
paquetes-año y un cociente FEV1/FVC post-salbutamol menor o igual que 0,70 y un FEV1 post-salbutamol menor o igual 
al 70% del normal y un historial documentado de ≥ 1 exacerbación de EPOC que requirió antibióticos y/o corticosteroides 
orales u hospitalización en los 12 meses anteriores a la visita 1. La variable primaria fue la tasa anual de exacerbaciones 
moderadas y graves. Las exacerbaciones moderadas/graves se definieron como empeoramiento de los síntomas que 
requirieron tratamiento con corticosteroides orales y/o antibióticos u hospitalización de los pacientes. Ambos estudios 
tuvieron un periodo de pre-inclusión de 4 semanas durante el cual todos los sujetos recibieron de forma abierta 
salmeterol/PF 50/250 dos veces al día para estandarizar el tratamiento farmacológico de la EPOC y estabilizar la 
enfermedad antes de asignar al azar la medicación del estudio ciego durante 52 semanas. Antes del periodo de pre-
inclusión, los sujetos interrumpieron el uso de medicación previa para la EPOC a excepción de los broncodilatadores de 
acción corta. Durante el periodo de tratamiento no estaba permitido el uso concomitante de broncodilatadores 
inhalados de acción prolongada (agonistas β2 y anticolinérgicos), medicamentos con la combinación ipratropio/
salbutamol, agonistas orales β2, y las preparaciones de teofilina. Los corticosteroides orales y antibióticos estaban 
permitidos bajo directrices específicas de uso para el tratamiento de exacerbaciones agudas de la EPOC. Los sujetos 
utilizaron salbutamol en función de las necesidades a lo largo de los estudios. Los resultados de ambos estudios 
demostraron que el tratamiento con furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos una vez al día conllevaba una 
tasa anual de exacerbaciones moderadas/graves de la EPOC menor que con vilanterol (Tabla 2).
Tabla 2: Análisis de tasas de exacerbaciones tras 12 meses de tratamiento

Variable

HZC102970 HZC102871 HZC102970 y HZC102871 
integrado

Vilanterol 
(n=409)

furoato de 
fluticasona/ 
vilanterol

92/22
(n=403)

Vilanterol
(n=409)

furoato de 
fluticasona/ 
vilanterol

92/22 
(n=403)

Vilanterol
(n=818)

furoato de 
fluticasona/ 
vilanterol

 92/22
(n=806)

Exacerbaciones moderadas y graves
Tasa media 
anual ajustada 1,14 0,90 1,05 0,70 1,11 0,81

Ratio vs VI
(IC 95%) 

Valor p
% reducción
(IC 95%)

0,79
(0,64; 0,97)

0,024
21

(3; 36)

0,66
(0,54; 0,81)

<0,001
34

(19; 46)

0,73
(0,63; 0,84)

<0,001
27

(16; 37)

Diferencia 
absoluta en 
número por año 
vs VI
(IC 95%)

0,24
(0,03; 0,41)

0,36
(0,20; 0,48)

0,30
(0,18; 0,41)

Tiempo hasta la 
primera 
exacerbación:
Hazard ratio
(IC 95%)
% reducción 
riesgo
Valor p

0,80
(0,66; 0,99)

20

0,036

0,72
(0,59; 0,89)

28

0,002

0,76
(0,66; 0,88)

24

p<0,001

En un análisis integrado de HZC102970 y HZC102871 a la semana 52, se observó una mejora en la media ajustada del 
FEV1 valle (42 ml IC 95%: 19; 64 ml; p<0,001) al comparar furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos frente a 
vilanterol 22 microgramos. El efecto broncodilatador de 24 horas de furoato de fluticasona/vilanterol se mantuvo 
desde la primera dosis y a lo largo de un año de tratamiento sin evidencia de pérdida de eficacia (sin taquifilaxia). 
En general, a través de los dos estudios combinados 2.009 pacientes (62%) tenían antecedentes/factores de riesgo 
cardiovasculares en la fase de selección. La incidencia de antecedentes/factores de riesgo cardiovasculares fue similar 
en todos los grupos de tratamiento en los que los pacientes tenían más frecuentemente hipertensión (46%), seguidos de 
hipercolesterolemia (29%) y diabetes mellitus (12%). Se observaron efectos similares en la reducción de exacerbaciones 
moderadas y graves en este subgrupo en comparación con la población total. En pacientes con antecedentes/factores de 
riesgo cardiovasculares, furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos produjo una disminución significante en la 
tasa anual de exacerbaciones moderadas/graves de la EPOC en comparación con vilanterol (tasa anual media ajustada 
de 0,83 y 1,18 respectivamente, 30% de reducción (IC 95%: 16; 42%; p<0,001)). También se observaron mejoras en 
la media ajustada del FEV1 valle (44 ml IC 95%: 15; 73 ml, (p=0,003) en este subgrupo en la semana 52 cuando se 
comparaba el furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos frente a vilanterol 22 microgramos. Estudios frente 
a las combinaciones con salmeterol/propionato de fluticasona: En un estudio de 12 semanas de duración (HZC113107) 
en pacientes con EPOC ambos tratamientos, furoato de fluticasona/vilanterol 92/22 microgramos administrado una vez 
al día por la mañana y salmeterol/PF 50/500 microgramos administrado dos veces al día, demostraron mejoras respecto 
a los valores basales en la función pulmonar. El aumento de la media ajustada entre tratamientos respecto a los valores 
basales en la media ponderada del FEV1 durante 0 a 24 horas de 130 ml (furoato de fluticasona/vilanterol) y 108 ml 
(salmeterol/PF) demostraron una mejora global en la función pulmonar durante las 24 horas en ambos tratamientos. La 
diferencia media ajustada entre tratamientos de 22 ml (IC 95%: -18; 63 ml) entre los grupos no fue estadísticamente 
significativa (p=0,282). El cambio medio ajustado respecto a los valores basales del FEV1 valle en el Día 85 fue 111 ml 
en el grupo furoato de fluticasona/vilanterol y 88 ml en el grupo salmeterol/PF; la diferencia de 23 ml (IC 95%: -20; 66) 
entre los grupos de tratamiento no fue clínicamente relevante o estadísticamente significativa (p=0,294). No se han 
realizado estudios comparativos frente a salmeterol/PF o frente a otros broncodilatadores establecidos que permitan 
comparar de forma adecuada los efectos sobre las exacerbaciones en EPOC. Población pediátrica: La Agencia Europea 
de Medicamentos ha eximido al titular de la obligación de presentar los resultados de los ensayos realizados con Relvar 
Ellipta en los diferentes grupos de la población pediátrica en EPOC (ver sección 4.2 para consultar la información 
sobre el uso en la población pediátrica). La Agencia Europea de Medicamentos ha concedido al titular un aplazamiento 
para presentar los resultados de los ensayos realizados con Relvar Ellipta en uno o más grupos de la población 
pediátrica en asma (ver sección 4.2 para consultar la información sobre el uso en la población pediátrica). DATOS 
FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes - Lactosa monohidrato. Estearato de magnesio. Incompatibilidades - No 
procede. Periodo de validez - 2 años. Periodo de validez una vez abierta la bandeja: 6 semanas. Precauciones 
especiales de conservación - No conservar a temperatura superior a 25ºC. Si se conserva el dispositivo en nevera se 
debe permitir que el inhalador alcance la temperatura ambiente durante al menos una hora antes de su uso. Conservar 
en el embalaje original para protegerlo de la humedad. Debe utilizarse en un plazo de 6 semanas tras la apertura de 
la bandeja. Escribir la fecha en la que el inhalador se debe desechar en el espacio designado para ello, que aparece en 
la etiqueta del inhalador. La fecha se debe anotar tan pronto como el inhalador se saque de la bandeja. Naturaleza 
y contenido del envase - El dispositivo inhalador está formado por un cuerpo gris claro, un protector de la boquilla 
amarillo, y un contador de dosis, envasado en una bandeja de aluminio laminada que contiene una bolsa desecante. 
La bandeja está sellada con una tapa de aluminio desplegable. El dispositivo inhalador contiene dos tiras de aluminio 
laminado de 14 o 30 dosis. El dispositivo inhalador es un dispositivo multi-componente compuesto de polipropileno, 
polietileno de alta densidad, polioximetileno, polibutileno tereftalato, acrilonitrilo butadieno estireno, policarbonato 
y acero inoxidable. Tamaños de envases de 14 o 30 dosis por inhalador. Envase clínico de 3 x 30 dosis por inhalador. 
Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Precauciones especiales de eliminación 
y otras manipulac iones - La eliminación del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en 
contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. Para las instrucciones de uso, ver sección 4.2. TITULAR 
DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Glaxo Group Limited. 980 Great West Road, Brentford, Middlesex 
TW8 9GS, Reino Unido. CONDICIONES DE PRESCRIPCIÓN Y DISPENSACIÓN: Con receta médica. Reembolsable por el 
Sistema Nacional de Salud. Aportación reducida. PRECIOS: Relvar Ellipta 92 microgramos/22 microgramos polvo 
para inhalación, unidosis. 30 dosis. PVL: 33,00 € PVP: 49,53 € PVP IVA: 51,52 €. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN 
DE COMERCIALIZACIÓN: EU/1/13/886/001, EU/1/13/886/002, EU/1/13/886/003. FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: Fecha de la primera autorización: 13 noviembre 2013. FECHA 
DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: 12/2014. La información detallada de este medicamento está disponible en la página 
web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu.

Pueden notifi carse las sospechas de reacciones adversas a la Unidad de Farmacovigilancia 
de GSK telf. 91 807 03 01, fax 91 807 59 40, email: unidad.farmacovigilancia@gsk.com

Relvar® y Ellipta® son marcas registradas propiedad del grupo GlaxoSmithKline
Relvar® Ellipta® ha sido desarrollado en colaboración con Theravance, Inc.

Información de seguridad: En los estudios fase III con furoato de fluticasona/vilanterol FF/VI (todas las dosis) se evaluaron los datos de seguridad de 7.034 pacientes con asma y 6.237 pacientes 
con EPOC. Las reacciones adversas notificadas como muy frecuentes fueron cefaleas y nasofaringitis y frecuentes, la candidiasis orofaríngea e infecciones del tracto respiratorio superior, entre otras. 
Durante los estudios con FF/VI, las neumonías y las fracturas se observaron más frecuentamente en pacientes con EPOC que en pacientes con asma. Entre los factores de riesgo de neumonía en 
pacientes EPOC que reciben FF/VI se incluyen: ser fumador activo, neumonías previas, índice de masa corporal <25Kg/m2 y FEV1<50%. Relvar tiene un perfil de seguridad favorable1
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