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Resumen

El tabaquismo es una enfermedad crónica responsable de una gran variedad de enferme-
dades, principalmente respiratorias y cardiovasculares. Es sabido que fumar tabaco es el 
principal factor ambiental vinculado a la patogénesis y al curso de la enfermedad de 
Crohn (EC); sin embargo, la deshabituación tabáquica, muchas veces no se t iene en cuen-
ta como parte del t ratamiento de la enfermedad. En la últ ima década ha habido impor-
tantes progresos en cuanto al entendimiento de la fi siopatología y el t ratamiento de la 
adicción tabáquica. En la actualidad se dispone de varios recursos médicos que van desde 
un breve aviso en la consulta hasta terapias farmacológicas dirigidas a los receptores de 
nicot ina para lograr la deshabituación tabáquica en nuest ros pacientes. Es función del 
gast roenterólogo realizar un consej o médico fi rme y evaluar la necesidad de t ratamien-
tos adyuvantes para lograr que el paciente con EC dej e de fumar.
© 2009 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Smoking and Crohn’s disease: cessation strategies

Abstract

Smoking is a chronic disease that  causes a wide variety of health problems, especially 
respiratory and cardiovascular diseases. Tobacco smoking is the main environmental 
factor linked to the pathogenesis and clinical course of Crohn’s disease. However, smoking 
cessat ion is often not  included as part  of the t reatment  of this disease. In the last  decade, 
maj or advances have been made in our understanding of the physiopathology and 
t reatment  of nicot ine addict ion. Several medical resources are current ly available, 
ranging from a brief warning in the consult ing room out  pat ient  clinic to drug therapies 
aimed at  nicot ine receptors to achieve smoking cessat ion. Gast roenterologists should 
provide fi rm medical advice and evaluate the need for adj uvant  t reatments to achieve 
smoking cessat ion in pat ients with Crohn’s disease.
© 2009 Elsevier España, S.L. All rights reserved.



38 M.J. Etchevers et  al 

Introducción

La enfermedad de Crohn (EC) resulta de una interacción 
ent re una predisposición genét ica y varios factores exter-
nos. El tabaquismo es el factor ambiental mej or caracteri-
zado y afecta tanto al desarrollo de la enfermedad como a 
su evolución1,2.  Por ot ro lado, el tabaquismo es el problema 
de salud pública más importante en el mundo desarrollado 
y una de las principales causas de muerte3-5.  A pesar de ser 
bien conocidas las consecuencias del tabaquismo y de haber 
terapias efect ivas para su t ratamiento, pocos pacientes re-
quieren o reciben por parte del médico información y/ o 
asistencia al respecto6,7.  En este art ículo se revisa la evi-
dencia sobre el efecto del tabaquismo en el curso de la EC 
y basándose en la terapéut ica disponible, discut ir cómo los 
gast roenterólogos pueden ayudar a sus pacientes a dej ar de 
fumar. 

El tabaquismo como problema de salud 
pública

El tabaquismo es una enfermedad crónica y const ituye una 
verdadera epidemia. Es la primera causa de morbimortali-
dad prematura prevenible con una pérdida media de expec-
tat iva de vida en los que mueren por enfermedades relacio-
nadas con el tabaco de 20 a 25 años4.  En la actualidad, 
1.200 millones de personas son fumadoras act ivas en todo 
el mundo, la mitad de las cuales morirá por enfermedades 
asociadas. El tabaquismo ocasiona 5 millones de muertes al 
año y si cont inúa esta tendencia, 10 millones al año morirán 
en 20253.  El 90% de los cánceres de pulmón, el 85% de las 
bronquit is crónicas, el 25-40% de los infartos de miocardio y 
más del 30% de todos los t ipos de cáncer están relacionados 
con el tabaco. Además, una gran variedad de enfermedades 
son secundarias al hábito tabáquico act ivo3-8 (tabla 1).

Tabaquismo y enfermedad de Crohn

Fumar tabaco aumenta el riesgo de desarrollar la EC y afec-
ta negat ivamente a su evolución. Parte del proceso patogé-
nico está vinculado a alteraciones en la microcirculación de 
la mucosa intest inal y esto puede agravarse por el efecto de 
const ituyentes del humo, principalmente la glucoproteína 
del tabaco. Se ha demost rado también una disminución de 
TNF-α,  IL-10 y ot ras citocinas como la IL-1β,  IL-2 e IL-8. Por 
ot ro lado, fumar aumenta la peroxidación lipídica con mo-
difi cación de la repuesta inmune y disminución de la des-
t rucción int racelular bacteriana con alteración del clearen-

ce bacteriano intest inal1,2, 9,10.  El primer estudio caso-cont rol 
que evaluó la asociación ent re tabaquismo act ivo y EC se 
realizó en 198411.  Posteriormente, varios autores han corro-
borado estos resultados. En un metaanálisis de Mahid et  al12 
en 10.610 pacientes con EC, se estableció que el riesgo de 
desarrollar la enfermedad en fumadores fue de 1,76 respec-
to a no fumadores. El efecto deletéreo del tabaquismo en la 
evolución de la EC es bien conocido en cuanto a:

—  Fístulas int est inales. Lindberg et  al13,  en un estudio re-
t rospect ivo en 250 pacientes con EC, establecieron que 
los pacientes fumadores tenían mayor riesgo acumulado 
de desarrollar fístulas comparados con los no fumadores 
(el 52 frente al 37%; p = 0,046). Esto fue avalado poste-
riormente por ot ros estudios, no sólo en cuanto a frecuen-
cia sino también en cuanto a desarrollo acelerado14,15.  

—  Exacerbaciones.  Cosnes et  al16,  en un estudio prospect ivo 
en 622 pacientes, observaron que a los 12 meses, el 46% 
de los fumadores act ivos tuvo, al menos, un brote compa-
rado con el 30% de los no fumadores y el 23% de los ex 
fumadores (p < 0,001). Este riesgo fue 3 veces mayor en 
los que fumaban más de 15 cigarril los por día.

—  Cirugías.  En el t rabaj o de Lindberg13 el 24% de los pacien-
tes que nunca fumaron no requirió cirugía a 10 años com-

Tabla 1 Enfermedades causadas por el hábito tabáquico act ivo8

Enfermedades ocasionadas

Neoplasias malignas Cánceres de pulmón, laringe, boca, esófago, vej iga, páncreas, riñón, cuello uterino, estómago, 
  leucemia mieloide aguda
Enfermedades  Enfermedad cardiovascular, enfermedad cerebrovascular, aterosclerosis, aneurisma de aorta
 cardiovasculares
Enfermedades respiratorias Enfermedad pulmonar obst ruct iva crónica (bronquit is, enfi sema, obst rucción crónica de vías 
 en adultos  aéreas), neumonía, disminución prematura y acelerada de la función pulmonar, todos los 
   síntomas respiratorios en adultos mayores (tos, fl emas, sibilancias, disnea), mal cont rol 
  del asma
Enfermedades respiratorias Impedimento en el desarrollo pulmonar, síntomas respiratorios t ipo asma, aparición precoz 
 en personas j óvenes   de disminución en la función pulmonar
Condiciones reproduct ivas Muerte súbita neonatal, disminución de la fert il idad en muj eres, ret raso de crecimiento fetal,  
 y perinatales  baj o peso al nacer, ruptura prematura de membranas, placenta previa, abrupt io placent ae,  
  parto pretérmino, síndrome de dist rés respiratorio
Miscelánea Cataratas, fracturas de cadera, disminución de la densidad ósea, úlcera pépt ica en personas 
  posit ivas a Hel icobact er pylori ,  disminución en el “ estado de salud”  (aumento del 
  absent ismo laboral, aumento de la ut il ización de los servicios médicos), evoluciones 
   quirúrgicas adversas relacionadas con la curación de la herida y a complicaciones 

respiratorias
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parado con el 15% en los que sí fumaban. Breuer-Kats-
chinsky et  al17 evaluaron 346 pacientes con EC que 
requirieron ingreso hospitalario observando un riesgo re-
lat ivo (RR) de cirugía para los fumadores de 3,9. 

—  Recurrencia posquirúrgica. El primer estudio en que se 
relacionó esta asociación fue en 1990 donde se estudiaron 
174 pacientes con cirugía previa por EC y se observó que 
la recurrencia a 5 y 10 años fue signifi cat ivamente mayor 
en fumadores frente a no fumadores (el 36-70% frente al 
20-41%, respect ivamente)18.  Ot ros autores han confi rma-
do este hallazgo, siendo el tabaquismo act ivo predictor 
de recurrencia clínica, endoscópica y quirúrgica19,20.  La 
recurrencia está infl uenciada a su vez por el grado de ta-
baquismo, Yamamoto et  al evidenciaron una recurrencia 
en fumadores “ importantes”  del 77 frente al 45% en fu-
madores “ leves” 21.  Kane et  al22 evaluaron 59 pacientes 
somet idos a cirugía mayor por la enfermedad y encont ra-
ron que fumar tabaco aumentaba el riesgo de recurrencia 
clínica al doble (el 50 frente al 25%; p = 0,02) y además 
más precozmente (130 frente a 234 semanas; p < 0,001).

—  Requerimient o de est eroides e inmunosupresores (IS). En 
un estudio ret rospect ivo de Cosnes et  al23 en 400 pacien-
tes con EC, el tabaquismo se asoció a mayor requerimien-
to de esteroides e IS. El grupo Colaborat ivo Europeo en el 
contexto de un estudio epidemiológico, realizó un suba-
nálisis y encont ró una mayor prescripción de esteroides e 
IS a pacientes con EC que eran fumadores act ivos (p < 
0,02)24.  El papel de la deshabituación tabáquica en el 
curso de la EC ha sido evaluado, hasta la fecha, en forma 
prospect iva en un único estudio25.  En 474 pacientes con 
EC fumadores act ivos sólo el 12% logró dej ar de fumar 
durante más de 1 año. El riesgo de presentar brotes en los 
ex fumadores fue igual que en los no fumadores y menor 
que en los fumadores act ivos (p < 0,001). A su vez, la 
necesidad de esteroides o de int roducción de t ratamien-
to IS fue mayor en los que fumaban (p = 0,004). Varios 
estudios han demost rado que el efecto del tabaquismo es 
dependiente de la dosis, sin embargo, se ha descrito que 
aun los fumadores “ leves”  (< 10 cigarril los/ día), t ienen 
un curso más severo en cuanto a años de enfermedad 
act iva y requerimiento de hospitalización26.  Finalmente, 
en cuanto a la relación ent re la exposición pasiva al humo 
del tabaco y la EC, la evidencia es cont radictoria. En un 
metaanálisis reciente, no se encont ró una asociación en-
t re la exposición pasiva al humo del tabaco prenatal o en 
la infancia con el posterior desarrollo de EC27.  Por ot ro 
lado, Van der Heide et  al28 evaluaron el papel del taba-
quismo pasivo en pacientes no fumadores con EC y los 
resultados fueron sorprendentes al hallar mayor requeri-
miento de IS en los expuestos frente a los no expuestos al 
humo (el 68 frente al 49%; p = 0,039), con mayor requeri-
miento de infl iximab (el 29 frente al 11%; p = 0,013). Los 
autores concluyen que el tabaquismo pasivo sería un 
“ nuevo”  factor de riesgo a tener en cuenta en la EC. 

Deshabituación tabáquica: impacto, 
estrategias, efi cacia 

Fumar tabaco es adict ivo. El humo del cigarrillo cont iene 
4.800 sustancias químicas ident ifi cadas, de las cuales al me-

nos 250 causan cáncer o son tóxicas por ot ras vías4.  La nico-
t ina es responsable de la adicción. Los procesos farmacoló-
gicos y de conducta que determinan la adicción son los 
mismos que determinan la adicción a ot ras drogas, como la 
heroína y la cocaína. La administ ración de nicot ina resulta 
en una adaptación neuronal para mantener la homeostasis 
con aumento de los receptores de acet ilcolina (Ach) y de la 
concent ración de neurot ransmisores (NT) (fi g. 1). Esta adap-
tación neuronal sumada a los factores de conducta (“ est í-
mulos ambientales” ) sost iene la adicción y es responsable 
de la aparición de los síntomas de abst inencia al dej ar de 
fumar. Los síntomas de abst inencia t ienen un pico en la pri-
mera semana y luego van disminuyendo hasta niveles basa-
les a las 2-4 semanas. Una excepción es el aumento de peso 
que puede durar hasta 6 meses3 (tabla 2). En los pacientes 
que logran dej ar de fumar antes de los 35 años de edad se 
puede ant icipar una expectat iva de vida similar a los que 
nunca han fumado, pero en cualquier caso, dej ar de fumar 
a cualquier edad produce benefi cios tanto a corto como a 
largo plazo. El sistema de salud posee 2 herramientas claves 
para encarar el problema de la adicción tabáquica, el 80-
90% de los fumadores quiere dej ar el hábito y el 70% consul-
ta a algún profesional de la salud al año. Es importante te-
ner presente esta problemát ica y est imular y acompañar al 
paciente, ya que la gran mayoría de los fumadores intenta 
dej ar de fumar sin respaldo médico, lo que da como resulta-
do un 70% de recaídas a las 48 h5,29.  Los t ratamientos de 
deshabituación tabáquica están dirigidos a t ratar la adicción 
física a la nicot ina, la dependencia psicológica y los aspectos 
del comportamiento vinculados al uso del tabaco. 

Inhalación de nicotina con
disolución en el fluido
pulmonar y posterior

absorción alveolar

Metabolización en
el sistema nervioso

central

Receptores nicotínicos de Ach
(sistemas nervioso central

y periférico)

Liberación de NT
excitatorios:

glutamato, GABA,
NA, 5-HT

+/–+/–

Figura 1 Fisiopatología postulada de la adicción tabáquica3.  
Ach: acet ilcolina; NT: neurot ransmisores.
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Consejo médico

Se ha establecido que una breve recomendación ofrecida 
por el médico produce tasas de abst inencia de un 5-10%. En 
una revisión sistemát ica reciente, que incluyó 41 estudios 
que compararon recomendación médica frente a no reco-
mendación, se detectó un aumento signifi cat ivo en la tasa 
de deshabituación, con RR de lograr la abst inencia de 1,66 
(intervalo de confi anza [IC] del 95%, 1,60-1,94), siendo ma-
yor en caso de intervenciones más intensivas (RR: 1,84; IC 
del 95%, 1,60-2,13)30.  Las guías clínicas práct icas recomien-
dan que el médico siga las “ 5 A”  en la evaluación e inter-
vención de los pacientes fumadores31 (tabla 3). La recomen-
dación debe ser clara, fi rme y personalizada. Hay que tener 
en cuenta que en pacientes desmot ivados, indicar un t rata-
miento puede ser prematuro e inefect ivo. Para estos casos 

se recomienda seguir las “ 5 R”  mot ivacionales31 (tabla 4). 
Estas intervenciones requieren pocos minutos de la práct ica 
asistencial y t ienen una clara ventaj a coste-benefi cio. En la 
fi gura 2 se muest ra la est rategia de deshabituación global 
propuesta para médicos generales6.

Tratamiento psicosocial

Los programas de autoayuda son un enfoque apropiado para 
encarar el factor social de la adicción. Pueden ser indivi-
duales (con material didáct ico) o grupales32,  y aunque el 
benefi cio reportado es pequeño, es signifi cat ivo (odds rat io 
[OR]: 1,42; IC del 95%, 1,26-1,61)33.  Ot ra técnica es el con-
sej o telefónico, que aumenta la tasa de deshabituación res-
pecto a intervenciones menos intensivas (OR: 1.56; IC del 

Tabla 2 Síntomas más frecuente del síndrome de abst inencia tabáquica

Síntomas Recomendaciones

Deseo muy fuerte de fumar Realizar 3 respiraciones profundas reteniendo el aire lo máximo posible, beber 
  líquido, mast icar chicles, comer frutas, tener en cuenta que las ganas serán cada 
  vez menores y que no se acumulan
Insomnio Evitar el café, bebidas con cafeína o té (tomar t ila o valeriana), hacer más 
  ej ercicio, intentar técnicas de relaj ación
Dolor de cabeza Ducha o baño templado, intentar técnicas de relaj ación
Difi cultad de concent ración Evitar el est rés las primeras semanas, evitar la ingesta de bebidas alcohólicas
Nerviosismo Caminar, tomar un baño, intentar técnicas de relaj ación, evitar bebidas con cafeína
Est reñimiento Dieta rica en fi bras, beber mucha agua
Hambre Beber mucha agua y zumos sin azúcar, vigilar la ingesta de azúcares refi nados 
  y la ingesta de alimentos ricos en calorías
Cansancio Aumentar las horas de sueño

Tabla 3 Las “ 5 A”  recomendadas en la evaluación e intervención inicial de pacientes fumadores31

1. Ask: averiguar si fuma, cuánto y grado de dependencia (número al día, cuánto tarda en encender el primer cigarrillo, etc.)
2. Advice:  aviso de la importancia de dej ar de fumar de forma clara, fi rme y personalizada
3. Assess:  evaluar la disposición del paciente para dej ar de fumar. ¿Es el momento para intentarlo?
4. Assist :  ayudar al paciente que quiere dej ar el hábito. Proveer apoyo psicológico o farmacológico si es necesario
5. Arrange:  acompañar en la decisión, establecer visitas programadas de apoyo

Tabla 4 Las “ 5 R”  recomendadas para aumentar la mot ivación para dej ar de fumar en pacientes que no quieren dej ar de 
fumar31

1.   Relevance:  alentar sobre la importancia de dej ar de fumar para él/ ella y su familia (sobre todo por los riesgos para los 
niños de la casa)

2.   Risks:  alertar sobre los riesgos a corto y largo plazo para él/ ella y su entorno (p. ej . ,  mayor riesgo de que los niños fumen 
en el futuro, mayor riesgo de cáncer de pulmón en la parej a)

3.   Rewards:  remarcar los benefi cios potenciales de dej ar de fumar (mej ora en la percepción sensorial,  ahorro de dinero, 
buen ej emplo para los niños)

4.   Roadblocks:  ident ifi car las resistencias o impedimentos del paciente y ofrecer soluciones (consej o, fármacos, etc.)
5.   Repet it ion:  la intervención mot ivacional debe repet irse en cada visita y tener en cuenta que muchas veces se requieren 

varios intentos
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95%, 1,38-1,77)34.  El problema de esta técnica es que re-
quiere un doble acercamiento, react ivo del paciente que 
consulta y proact ivo del consultor que contesta y est imula. 
Hay dist intas terapias psicológicas de comportamiento út i-
les para dej ar de fumar (cognit iva, de comportamiento y 
mot ivacional). En una revisión sistemát ica reciente, las in-
tervenciones de comportamiento han most rado un efecto 
signifi cat ivo en lograr la abst inencia tabáquica (OR: 1,69; 
IC del 95%, 1,33-2,14)35. Las terapias “ alternat ivas”  como 
acupuntura, terapia láser, electroest imulación o hipnosis no 
han demostrado ser superiores a la no intervención; sin em-
bargo, hay problemas metodológicos en los estudios disponi-
bles36. Finalmente, los programas de ejercicio físico han de-
mostrado ser efect ivos en mejorar las tasas de abst inencia37.  

Terapia de sustitución de nicotina

Los medicamentos nicot ínicos disminuyen los síntomas de 
abst inencia al ocupar y desensibilizar los receptores de ni-
cot ina, haciendo más fácil la t ransición ent re dej ar de fu-
mar y la abst inencia. Estos t ratamientos deben administ ra-
se por vías de absorción t ransdérmica o mucosa, ya que su 

biodisponibilidad oral es muy baj a debido al primer paso 
hepát ico. Hay dist intas formas comerciales y todas son út i-
les (tabla 5). Globalmente, aumentan el éxito de la desha-
bituación en un 50-70% y el RR de lograr la abst inencia com-
parado con la no intervención es de 1,58 (IC del 95%, 
1,50-1,66). El número necesario de pacientes a t ratar (NNT) 
para lograr una abst inencia se ha calculado en 23. Los efec-
tos adversos habituales están relacionados con la intoleran-
cia local del t ratamiento (irritación de piel y mucosas, dis-
pepsia, diarrea, etc.),  y si bien se ha descrito mayor 
incidencia de episodios cardiovasculares, esto se ha deses-
t imado en estudios amplios de revisión sistemát ica3,38.  

Bupropion

Es un fármaco no nicot ínico, ant idepresivo, que inhibe la re-
captación de noradrenalina y dopamina aumentando los valo-
res de estos NT en el cerebro. Además, es un antagonista no 
compet it ivo del receptor nicot ínico de Ach. Así, sus efectos 
en la deshabituación tabáquica son 2: por un lado, mejora el 
humor relacionado con la abst inencia y, por otro, atenúa los 
síntomas físicos. Una revisión sistemát ica que incluyó 40 estu-

Figura 2 Est rategia propuesta de 
consej o médico6.

Preguntar al paciente
sobre su estado

tabáquico

“Sí”

Ofrecer consejo personalizado de la
importancia de dejar de fumar

“Sí, pero no en
este momento”

“Sí, en los
próximos
30 días”

“No quiero dejar
de fumar”

Fijar una fecha de cese

Analizar resultados de
intentos previos (¿con
qué lo intentó, qué no
funcionó?)

Establecer un plan
   Grupo de apoyo
   Terapia de conducta
   Fármacos

Ofrecer optimismo y
confianza en la
capacidad del paciente

Identificar barreras
  Dependencia nicotínica
  Miedo al fracaso
  Falta de apoyo “ social”
  Miedo al aumento de peso
  Depresión
  Abuso de otras sustancias

Enfatizar en las razones
para dejar de fumar:
relacionadas con la salud,
con su entorno, con el coste
económico, etc.

Incentivar a fijar un día de
cese de fumar

Motivar (5 “R”)
  Pedir que argumente por
    qué no
  Hacerle reconocer la
    ambivalencia de fumar
  Analizar pros y contras de
    fumar y de no fumar
  Corregir la mal percepción
    en cuanto a riesgo de fumar
    y proceso de deshabituación

Discutir los riesgos para su
familia y amigos

Ofrecer ayuda para cuando
esté listo a dejar el hábito

Programar
visitas periódicas

Insitir en
próxima visita

Insitir en
cada visita
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dios aleatorizados con un seguimiento mayor a 6 meses con-
cluyó que su uso es út il en la práct ica clínica, con una supe-
rioridad de casi el doble en lograr la abst inencia (OR:1,94; 
IC del 95%, 1,72-2,19). El NNT calculado para lograr la abst i-
nencia en un paciente es de 18. Los efectos adversos más 
frecuentes son insomnio (30-40%), boca seca (10%) y náuseas 
(5-10%). En un 0,1-0,3% pueden ocurrir reacciones alérgicas 
que van desde prurito hasta angioedema. Se han descrito ca-
sos de convulsiones y de ideas suicidas, por lo que, en pacien-
tes con antecedente de epilepsia o de intento de suicidio está 
contraindicado. La dosis indicada es de 150 mg/ 24 h durante 
3 días y, posteriormente, 150 mg/ 12 h durante 7-12 semanas. 
El día de cese del hábito tabáquico se establece t ras 1 semana 
de haber iniciado el fármaco3,39.

Vareniciclina

Este fármaco fue diseñado específi camente como t ratamien-
to para la deshabituación tabáquica y aprobado para su co-
mercialización en el año 2006. Su mecanismo de acción es 
antagonizar en forma parcial select iva el receptor α4 β2 ni-
cot ínico de Ach, ocasionando una liberación moderada y sos-
tenida de dopamina. Por su efecto agonista disminuye los 
síntomas de abst inencia y por su efecto antagonista provoca 
una menor respuesta y menor sat isfacción al fumar. Recien-
temente, en una revisión sistemát ica que incluyó 7 estudios 
que comparaban vareniciclina con placebo, el resultado fue 
signifi cat ivamente mayor para lograr la abst inencia t ras 
6 meses con el fármaco (RR: 2,33; IC del 95%, 1,95-2,80) con 
un NNT de 10. Los efectos adversos más frecuentes son 
est reñimiento (5-8%), fl atulencia (6-9%), náuseas y vómi-
tos (15-40%), cefaleas (15%), pesadillas (9-13%) e insomnio 
(18-19%). En la vigilancia posterior a la comercialización se 
han reportado agitación e ideas suicidas, por lo que médi-
co y paciente deben estar atentos a posibles cambios de 
conducta. La posología indicada es de 0,5 mg/ 24 h días 1-3, 
0,5 mg/ 12 h días 4-7 y 1 mg/ 12 h hasta completar 12 sema-
nas. La toma debe iniciarse 1-2 semanas antes de la fecha 
fi j ada para dej ar de fumar3,40.  

Otros fármacos

La nort ript il ina ha most rado ser efi caz con altas tasas de 
deshabituación tabáquica, sin embargo no está autorizada 
con esta indicación en ningún país. Clonidina, ant idepresi-

vos t ricíclicos e inhibidores de la recaptación de serotonina 
se han estudiado como t ratamiento para dej ar de fumar, 
pero todavía no hay evidencia sufi ciente en cuanto a bene-
fi cios y seguridad3,39.  

Prevención de las recaídas

Incluso las terapias más efect ivas t ienen un alto índice de 
fracaso. La cont inuación del fármaco que logra la abst inen-
cia prolonga el t iempo hasta la recaída más que prevenir-
la41.  La tasa de recaídas reportada es del 10-15% al año los 
primeros 3 años y luego disminuye a 5% al año. Así, se est i-
ma que a los 5 años la mitad de los pacientes ha vuelto a 
fumar42.  En caso de recaídas se debe alentar al paciente, y 
comunicarle que en general se requieren varios intentos 
para lograr dej ar de fumar. Con cada recaída el paciente 
aprende a conocer sus fuerzas y debilidades, la naturaleza 
de su adicción y los factores de riesgo para recaer4.

Conclusiones

El tabaquismo es una verdadera epidemia que causa una 
gran variedad de enfermedades. En pacientes con EC, el 
tabaquismo es el factor ambiental más conocido que afecta 
negat ivamente el curso de la enfermedad. Sin embargo, en 
los pacientes con EC, al igual que en todos los fumadores, 
es muy dif ícil que se dej e el hábito sin ayuda médica. Es 
función del gast roenterólogo hacer una recomendación al 
respecto y ésta debe formar parte del t ratamiento de la EC. 
Se debe recordar que cada paciente no aconsej ado es una 
oportunidad perdida de opt imizar no sólo el t ratamiento de 
la enfermedad intest inal, sino también de mej orar su salud 
general y la de su entorno.
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