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Prólogo
Buscando un cambio de paradigma

Desde la primera publicación del Atlas del Tabaco (OMS) hace una década, el número global de
muertes por tabaquismo prácticamente se triplicó (de 2,1 millones a casi 6 millones por año).  En el
mismo período, cincuenta millones de personas en todo el mundo han muerto por enfermedades
tabaco-dependientes. Si continúan las tendencias actuales en este siglo, mil millones de personas
morirán por consumo o por exposición al humo ambiental del tabaco. 

El tabaquismo es una enfermedad de características adictivas, discapacitante y mortal, que afecta
la salud personal y familiar e impacta seriamente en la salud pública. Pero el tabaquismo excede el
ámbito de la salud, constituyéndose como un grave problema social, cultural y económico.

Hay solo dos maneras de reducir el consumo de tabaco: impedir que niños, jóvenes y adultos
comiencen a fumar, y alentar y asistir a los fumadores a dejar. Para alcanzar una reducción signifi-
cativa de las muertes relacionadas con el tabaquismo, deben dejar de fumar los fumadores actuales.
Si no lo logramos, las muertes por tabaco aumentarán dramáticamente durante los siguientes 40
años, independientemente de si se reduce el inicio de consumo durante la juventud (Atlas del Tabaco,
OMS 2012).

Pero un fumador no es solo alguien que fuma, es además un ser humano en su contexto (cultural,
social, político y de salud) y en ambos (fumador y contexto) están las causas y las consecuencias de
su tabaquismo. Muchas personas cambian sus conductas de salud fácilmente, mientras otros
luchan con su adicción a lo largo de toda su vida.

La experiencia asistencial nos confronta diariamente con las dificultades del proceso de dejar de
fumar, y la frecuente asociación de la dependencia a nicotina con comorbilidad psiquiátrica. Estos
pacientes fumadores que padecen un trastorno psiquiátrico de mayor o menor gravedad, muchas
veces subdiagnosticados, representan un desafío para los profesionales que asisten la cesación
tabáquica. 

Los fumadores con enfermedad psiquiátrica (EP) muestran importantes diferencias respecto de
los fumadores que no la tienen, expresadas en mayores tasas de prevalencia, intensidad de consu-
mo, nivel de dependencia a nicotina, severidad del síndrome de abstinencia e impacto de las enfer-
medades tabaco-dependientes. Cada fumador debería ser evaluado psicológicamente, cualquier sea
el contexto de su consulta al sistema de salud, porque la probabilidad de que padezca un trastorno
mental duplica a la de un no fumador.

Existe una relación directa entre dependencia a la nicotina y enfermedad psiquiátrica. A mayor gra-
vedad de la clínica psiquiátrica, mayor gravedad del cuadro de tabaquismo. En este contexto de
fumar más y riesgosamente, no es sorprendente que las personas con enfermedad psiquiátrica
grave, mueran antes que la población general (20 años los hombres, 15 años las mujeres) y que lo
hagan como consecuencia de su tabaquismo. Aproximadamente 80 % del exceso de muertes en esta
población se atribuye a compromiso de la salud por condiciones físicas (enfermedades cardiovascu-
lares, respiratorias y cáncer, íntimamente relacionadas con el tabaquismo). El suicidio, esperable en
esta población, representa un porcentaje mucho menor del exceso de muertes. 

En síntesis, cuanto más grave es el trastorno psiquiátrico mayor es la prevalencia de tabaquismo,
mayor la dependencia a nicotina, más grave el síndrome de abstinencia y mayor el riesgo de enfer-
mar y morir por enfermedades tabaco dependientes.

A pesar de la necesidad urgente de que los pacientes con EP reciban ayuda para dejar de fumar,
los profesionales de salud mental, en general, muestran escaso interés y rara vez, en nuestro medio,
participan activamente en el tratamiento. Este verdadero vacío asistencial incluye también a los
especialistas en adicciones, aunque el tabaquismo sea una adicción codificada en el DSM V.

Estas estadísticas, conocidas durante años, indican una enorme desigualdad para la salud del
fumador con EP. ¿Cómo explicar estas evidencias, cómo justificar la ausencia de una participación



14

D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Tabaco

activa, intensiva y creativa de los profesionales de salud mental en el tratamiento de sus pacientes
fumadores? 

Intentando dar respuestas a estas verdaderas contradicciones entre la relevancia del tabaquismo
en la vida de los pacientes con enfermedad psiquiátrica y la pobre participación del equipo de salud
mental, el Dr. Eugeni Bruguera - uno de nuestros coautores - propone que:  al no ser los psiquiatras
quienes se ocupan del paciente en la etapa de gravedad clínica, el enfermo psiquiátrico que muere
por una enfermedad tabaco-dependiente no visita a su profesional de salud mental, cuesta asignarle
al tabaquismo la prioridad que merece. 

Adicionalmente, varios estudios en Argentina ponen en evidencia la pobre educación recibida sobre
tabaquismo en las escuelas de medicina, tanto en la formación de grado como de posgrado, expli-
cando la escasa participación en su abordaje.

Por si esto no alcanzara para entender esta realidad, en la población a la que dirigimos este libro
se esconde otra razón que explica el vacío asistencial para pacientes con enfermedad mental. Los
profesionales de salud mental tienen tasas de prevalencia de fumar mayores a las de la población
general (APSA 2005 y 2009) y esto es un factor conocido de falta de intervención en cesación tabá-
quica.

La medicina cuenta con el privilegio de compartir el conocimiento, y la suma de experiencias y habi-
lidades son esenciales para la lucha contra el tabaquismo. Este libro pretende ser una herramienta
simple que permita incorporar en la práctica de los profesionales de salud mental, el tratamiento del
tabaquismo con la certeza de que dejar de fumar, no solo mejora la morbimortalidad de sus pacien-
tes y su calidad de vida, sino que dejar de fumar mejora especialmente su salud mental. Hay, actual-
mente, estudios que lo avalan.

El profesor Dr. Saul Levin, actual CEO y Director Médico de la Asociación Americana de Psiquiatría
(APA), en un mensaje dirigido a los psiquiatras dice: “Desde la perspectiva de la salud pública, si
usted tuviera que elegir una sola intervención para prolongar la vida de su paciente fumador elija ayu-
darlo a dejar de fumar”. Elevemos nuestra importancia como psiquiatras tomando una posición de
liderazgo entre nuestros pares y ayudemos a los pacientes a disminuir los costos de su EP.

Es nuestro objetivo fundamental contribuir a cambios de paradigmas, acercando herramientas bási-
cas que inviten a la participación. Solo con la suma de habilidades y aceptando la relevancia del taba-
quismo en los pacientes con enfermedad psiquiátrica, podremos lograrlo.

Agradecemos encarecidamente a todos nuestros coautores que acompañan con su vasta experien-
cia esta importante iniciativa.

Fernando W. Müller y Débora Serebrisky
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Neurofisiopatología del tabaquismo
Débora Serebrisky y Fernando W. Müller

Introducción
El tabaquismo es una enfermedad, más

precisamente una enfermedad adictiva. La
adicción al tabaco es una epidemia global
que está devastando especialmente a
regiones con mayores dificultades para
enfrentar sus consecuencias: mortalidad,
morbilidad, discapacidad y falta de produc-
tividad. Su prevalencia disminuye en los
países desarrollados a expensas de un
incremento en los países en vías de des-
arrollo. En general, a mayor educación baja
la prevalencia, mientras que la pobreza y
menores niveles de educación se asocian a
aumento del consumo.

Estudios realizados en Argentina mostra-
ron que el total de gastos mensuales per
cápita en tabaco y alcohol fueron similares
en cada nivel de ingreso, sin embargo, para
el grupo con ingresos más bajos estos gas-
tos representan un porcentaje significativa-
mente mayor, en comparación con el grupo
de ingresos más altos (8 % frente a < 2%)
(OMS, 2004).

El consumo de tabaco, como veremos en
más detalles en otro capítulo de este libro,
es un factor de riesgo de seis de las ocho
principales causas de mortalidad en el
mundo (OMS, 2008). Es el único producto
de consumo que daña a todas las personas
expuestas a él y mata a la mitad de quienes

lo consumen.
Los factores biológicos implicados en el

tabaquismo derivan, entre otras causas, de
la respuesta sistémica a la nicotina (N). La
N se absorbe rápidamente a nivel del alve-
olo capilar activando los siguientes siste-
mas: el sistema nervioso central (SNC),
autónomo y periférico, causa estimulación
de glándulas suprarrenales, descarga de
adrenalina, liberación de glucosa, aumento
en la frecuencia respiratoria, en el ritmo
cardíaco, vasoconstricción y mayor estado
de alerta. 

Su rápida concentración en el SNC (7 a 10
segundos) provoca cambios inmediatos en
la liberación de neurotransmisores. La N
ocasiona una descarga no fisiológica de
altas concentraciones de dopamina (Dp) en
las vías dopaminérgicas y en el núcleo
accumbens (NAc), que expresan los circui-
tos cerebrales del placer y por lo tanto
logra, en pocos segundos, recompensas
psicoactivas altamente reforzadoras (Jain
R. et al. 2003).

Los gratificantes naturales (alimento o
sexo) aumentan el nivel de Dp en las sinap-
sis neuronales de los circuitos de recom-
pensa, pero las sustancias adictivas lo
hacen de manera más rápida, con mayor
intensidad y duración. Esta característica
altera la capacidad natural del cerebro de

Capítulo 1
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liberar y reponer neurotransmisores. Por lo
tanto, el sujeto expuesto a estas sustancias
se vuelve incapaz de alcanzar sentimientos
de placer y bienestar sin su utilización.

La mayoría de las personas consumen
algún tipo de droga potencialmente adictiva
a lo largo de su vida (por ejemplo, alcohol).
Sin embargo, solo unos pocos se vuelven
adictos. Esto ha suscitado múltiples inte-
rrogantes respecto del desarrollo de las
adicciones. Ya ha sido establecido que las
drogas inducen cambios cerebrales per-
manentes que alteran múltiples procesos
psicológicos, resultando en varios sínto-
mas de la adicción. La teoría a la sensibili-
zación del incentivo, originalmente publica-
da en 1993, sugiere que el cambio psicoló-
gico más importante de estos que se pro-
ducen es una sensibilización o hipersensi-
bilización al incentivo de los efectos moti-
vacionales de las drogas y los estímulos
asociados a estas. La sensibilización al
incentivo produce un sesgo en el procesa-
miento atencional hacia los estímulos aso-
ciados con la droga y una motivación pato-
lógica por esta (deseo compulsivo). Cuando
esto se combina con un control ejecutivo
empobrecido sobre la conducta, la sensibi-
lización al incentivo desemboca en los sín-
tomas centrales de la adicción. En resu-
men, la teoría de la sensibilización al
incentivo plantea que la exposición repetida
a drogas potencialmente adictivas es
capaz, en sujetos susceptibles y bajo deter-
minadas circunstancias, de alterar de
forma persistente células y circuitos cere-
brales normalmente destinados a la nor-
mal regulación de la atribución de la
saliencia a los estímulos, un proceso que
se encuentra dentro del comportamiento
motivado. La saliencia de incentivo sensibi-

lizada puede manifestarse a nivel conduc-
tual tanto de forma implícita (como deseo
inconsciente) como explícita (craving),
según las circunstancias. Cada vez hay
más evidencias de que la Dp está implicada
en la formación de asociaciones entre la
saliencia de los estímulos contextuales y
estímulos internos gratificantes o aversi-
vos. La activación de neuronas dopaminér-
gicas ayuda al organismo a aprender a
reconocer los estímulos asociados con
tales eventos. En consecuencia, las neuro-
nas dopaminérgicas mesolímbicas tienen
una función importante en la adquisición
de las conductas reforzadas mediadas por
gratificantes naturales, pero también en las
inducidas por drogas que provocan cam-
bios neuroquímicos no fisiológicos.
Además, los cambios neuroadaptativos,
que se desarrollan durante el uso crónico
de drogas, podrían contribuir a la conducta
compulsiva conocida como "búsqueda de
droga” y a las recaídas (Spanagel R. et al.
1999).

La N que se distribuye por todo el orga-
nismo, en el cerebro activa lo receptores
específicos conocidos como receptores
colinérgicos (nAChR).

Al principio la N mejora el humor y la
concentración, disminuye la ira y el estrés,
relaja los músculos y reduce el apetito. No
obstante, la administración de dosis regu-
lares de N induce cambios que generan
progresivamente tolerancia y dependencia,
que a su vez conducen a los síntomas de
abstinencia cuando se suspende el sumi-
nistro de N.  Fumar reduce, temporalmen-
te, estos síntomas de abstinencia. Al alivio
en los síntomas de abstinencia que produ-
ce la conducta de fumar se lo conoce como
"refuerzo negativo".
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Figura 1

A pesar de todas estas consideraciones,
curiosamente, los psiquiatras no atienden
tabaquismo, que suele quedar en manos de
los médicos clínicos o neumonólogos.
Aunque conceptualmente, sería como
dejarle el tratamiento del alcoholismo a los
hepatólogos. 

Farmacodinamia de la nicotina
La N es un alcaloide natural que se

extrae de las hojas del tabaco, y es el prin-
cipal responsable de la adicción al tabaco
(Shytle RD, 1996). En la figura 1 se repre-
senta la estructura molecular de la N.

La N es una sustancia que se absorbe,
fundamentalmente, a través de los pulmo-
nes (79 a 90 %),  de la mucosa bucal, de
plexos sublinguales (4 a 40 %) y de la piel,
siendo en este caso la absorción variable y

dependiente de varios factores, como la
temperatura y el pH cutáneos, el grado de
humedad y de higiene personal, etc. Se
absorbe rápidamente por la mucosa nasal,
oral y respiratoria, llegando al cerebro
donde activa nAChR a los 8 - 10 segundos
(Shytle RD, 1996). Esta relación, casi inme-
diata, entre la inhalación del humo y su
efecto a nivel cerebral es uno de los factores
que contribuye al alto poder adictivo de la N.

La vía de administración de una sustancia
origina diferencias dramáticas en el inicio,
intensidad y duración del efecto de dicha
sustancias, y por ende, en su grado de
adictividad. Si la droga se fuma o se inyec-
ta, el usuario experimenta el efecto en
forma casi inmediata, lo que resulta muy
reforzador (Eriksson, PS, et al. 1998). En la
Figura 2 podemos observar las diferencias
en la velocidad de acción en función de la
vía de administración. 

La concentración sérica de N aumenta
velozmente tras su consumo, logrando
cifras máximas a los 10 o 15 minutos.  Una
vez en el torrente sanguíneo, el 95 % se
ioniza y circula como N libre, mientras que
el restante 5 % se une a proteínas. A los 20

Figura 2
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minutos cae la concentración en sangre,
por captación de los tejidos. Esta dinámica
de distribución hace que los valores de N
en el SNC no coincidan con la concentra-
ción de N en plasma. Su tiempo de acción,
dos horas, concuerda con su vida media de
eliminación.  

La vida media de la N es de dos horas,
oscilando entre 1 a 4 horas de acuerdo con
la variabilidad individual, y la mayor parte
se metaboliza en el hígado transformándo-
se en uno de sus metabolitos inactivos –la
cotinina–. Solamente el 7 % de la N se
excreta por vía renal sin transformarse
junto con la cotinina (Rose JE, et al 1999).

Mecanismo de acción de la nicotina
Las drogas ejercen su acción en el SNC a

través de receptores, que se encuentran en
las sinapsis neuronales y que ligan sustan-
cias endógenas (ligandos naturales), para
transmitir información al interior de la
neurona. La N se une a receptores destina-
dos a la acetilcolina (ACh). Como la N tiene
estructura similar a la ACh, compite con
ella en los receptores del Área Tegmental
Ventral (ATV) (Benowitz NL. 1999), compor-
ta como estimulante dopaminérgico, la N
es un agonista no fisiológico de ACh y de
Dp. (Nisell M, et al. 1994). 

La ACh forma parte de los sistemas rela-
cionados con la excitación mental y física,
el aprendizaje y la memoria y varios aspec-
tos de la emoción, pero también hay recep-
tores de ACh en otras partes del cuerpo. 

La ACh, el ligando endógeno del receptor
colinérgico de N (nAChR), es formada en el
SNC y se metabolizada enzimáticamente
(por  la mono amino oxidasa (MAO) , por lo
que desaparece rápidamente del sitio de
unión; en cambio la N, que circula ionizada,

permanece farmacológicamente activa
hasta su total eliminación. A diferencia de
la ACh, la N se mantiene durante mucho
más tiempo y, como consecuencia un por-
centaje de los receptores se insensibilizan.
La exposición repetida de los nAChR a la N
conduce a un aumento en el número de
receptores. 

Hay evidencia de que la N estimula el sis-
tema dopaminérgico de las recompensas
(Feng Y, et al. 2004; Stolerman IP, et
al.1995; O’Hara P, et al. 1989) al ser capta-
da por el nAChR del ATV.  Este proceso de
estimulación, que descarga dopamina en el
NAc, es seguido por un fenómeno de tole-
rancia aguda (taquifilaxia) característico de
la N, que consiste en un bloqueo temporal
del nAChR para la respuesta neurofisioló-
gica (apertura de los canales iónicos y des-
polarización celular). Este corto período de
inacción continúa con un nuevo estímulo,
una vez que el nAChR se sensibiliza. Como
la N circula ionizada y libre durante las dos
horas que dura su presencia en el SNC,
estimula e inhibe el nAChR de manera bifá-
sica (Molero Chamizo A, et al. 2005).

Neuroadaptación a la nicotina: tolerancia y depen-
dencia

El consumo crónico de N y su acción bifá-
sica a nivel del receptor, son responsables
del efecto denominado tolerancia crónica,
que provoca cambios adaptativos en el
cerebro, por desensibilización del sitio de
unión en el receptor colinérgico. La presen-
cia permanente de N ionizada y la desensi-
bilización crónica del nAChR, promueven
cambios estructurales en el SNC, dando
lugar a una multiplicación o sobre expre-
sión de los nAChR del ATV (Regulación en
alza o up regulation). 
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Los fenómenos de tolerancia aguda y
crónica asociados al consumo crónico de
tabaco son característicos de la N y la dis-
tinguen de los mecanismos implicados en
la adicción a otras sustancias, haciendo
que esta se comporte más como antago-
nista que como agonista colinérgico para el
nAChR (Molero Chamizo A, et al. 2005;
Cohen C, et al. 1991).

La tolerancia a la N así como el inicio y la
persistencia de la abstinencia ante la cesa-
ción tabáquica han sido ampliamente estu-
diados en animales de experimentación
(Donny EC, et al. 2000). La exposición cró-
nica a N aumenta la unión de alta afinidad
de agonistas nicotínicos al tejido cerebral e
induce a tolerancia crónica y a muchos de
los efectos comportamentales y fisiológicos
(Wonnacott S. 1990). El aumento en el
número de receptores (up regulation) se ha
interpretado como una compensación por
la desensibilización inducida por agonistas
de nAChR, y esta prolongada desensibiliza-
ción ha sido vista como un mecanismo de
tolerancia crónica a la nicotina (Robinson
SF, et al. 1996). La administración de nico-
tina aguda y crónica, en ratas de experi-

mentación vírgenes, deprime la actividad
locomotora (Singer M, et al. 1982).

Potencial de abuso
El poder adictivo de una sustancia se

conoce como “potencial de abuso”, esta
capacidad se relaciona con sus propieda-
des farmacológicas y especialmente con la
rapidez en el comienzo de su acción, como
vimos anteriormente. Las denominadas
“drogas de acción inmediata”, por el corto
intervalo que pasa entre su consumo y la
concentración de niveles significativos en el
cerebro, son las de mayor potencial de
abuso (Zieher LM. 1999). 

En este sentido, el “potencial de abuso”
de la nicotina es máximo. Es, prácticamen-
te, la única droga que puede administrarse
en el tiempo de una pitada y que, inhalada,
se concentra en el SNC más velozmente
que una administración endovenosa
(Benowitz NL. 1999).

El tabaquismo, una adicción
La gente fuma tabaco por los mismos

motivos que se consumen otras sustan-
cias: para sentirse bien - tener nuevos sen-

Figura 3

Fuente: http://www.drugabuse.gov/news-events/nida-notes/2009/10/abstinent-smokers-nicotinic-receptors-take-more-than-month-to-normalize.

Como se puede observar en esta figura, los fumadores muestran exceso de receptores nicotínicos durante el pri-
mer mes de abstinencia: el predominio de verde en lugar de azul en los escaneos cerebrales de los fumadores
abstinentes indica niveles más elevados de receptores b2 *-Nac. 
Los fumadores siguen mostrando cantidades elevadas de receptores las primeras 4 semanas de abstinencia, pero los
niveles se normalizan entre la 6 y 12 semanas (es más difícil de distinguir en esta imagen que es en blanco y negro).
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timientos, sensaciones, experiencias y
compartirlas - o para sentirse mejor; en un
intento de disminuir la ansiedad, las preo-
cupaciones, los miedos, la soledad, la
depresión o la desesperanza y como pasa-
tiempo. 

El National Institute on Drug Abuse
(NIDA) define la drogadicción como una
enfermedad crónica del cerebro, a menudo
con recaídas, caracterizada por la búsque-
da y el consumo compulsivo de sustancias
a pesar de las consecuencias nocivas para
la persona adicta y para quienes lo rodean.
Si bien es cierto que la decisión inicial de
consumir sustancias es voluntaria en el
caso de la mayoría de las personas, con el
tiempo los cambios que ocurren en el cere-
bro pueden afectar el autocontrol y la habi-
lidad del usuario para resistir los impulsos
intensos de consumirlas. 

Intentemos analizar esta definición en
función del tabaquismo. Que el tabaquismo
es crónico, no cabe dudas. La mayoría de
los fumadores prueban el cigarrillo por pri-
mera vez en su adolescencia y continúan
fumando por años, obviamente, a pesar de
conocer por lo menos algunos de sus efec-
tos dañinos para la salud. También hay
sobradas evidencias de que, habiendo
logrado dejar de fumar, son muy frecuen-
tes las recaídas. Los estudios demuestran
que solo un bajo porcentaje (entre 2 y 8 %)
de quienes intentan dejar de fumar sin
ayuda, logran sostener la abstinencia al
año (West R, et al, 2000). Es decir, que el
tabaquismo es una enfermedad crónica y
recurrente. En cuanto a las consecuencias
nocivas para la persona adicta y para quie-
nes lo rodean, nada tan nocivo como el
humo ambiental del tabaco. Por último, fal-
taría referirnos a la pérdida del autocontrol

ante el consumo de cigarrillos. Los estu-
dios de Joseph DiFranza (Ursprung WW, et
al, 2010) de la Universidad de Massachusetts
han demostrado disminución de la autono-
mía habiendo fumado muy pocos cigarri-
llos. Utilizando una encuesta auto-admi-
nistrada (Hooked on Nicotine Checklist, ver
el apéndice), que fue completada por 367
fumadores adolescentes en Massachusetts,
DiFranza corroboró los hallazgos acerca de
la pérdida de la autonomía frente al cigarri-
llo en jóvenes norteamericanos. Sus datos
confirman los resultados del estudio de
Nueva Zelanda, mostrando autonomía dis-
minuida entre los sujetos que habían fuma-
do solo uno o dos cigarrillos. Esto se debe
en gran parte a la acción de la N.

Los efectos adictivos de la N pueden
potenciarse por el agregado en el cigarrillo
de sustancias químicas como el acetalde-
hído (Kessler DA, et al. 1996) o compuestos
de amonio, (Hurt RD, et al. 1998) los cuales
aumentan el pH del humo y, consecuente-
mente, la N libre provocando un incremen-
to en las recompensas y fortaleciendo la
adicción.

Bases genéticas del tabaquismo
Existen numerosos estudios que ponen

en evidencia que el componente genético
contribuye en gran medida al riesgo a des-
arrollar adicción a la N. Los estudios reali-
zados por medio de la estrategia de gen
funcional proporcionan una idea acerca de
los genes clásicos que participan en el pro-
ceso de adicción. 

Los estudios de asociación de genoma
completo GWAS (del inglés Genome-Wide
Association Studies), han revolucionado la
forma de estudiar patologías complejas en
las que una gran cantidad de genes interac-



23
EDITORIAL  SCIENS

D Serebrisky, FW Müller // Neurofisiopatología del Tabaquismo

cionan entre sí, directamente o a través de
mediadores secundarios; sumándose al
efecto de factores ambientales desencade-
nantes ofrecen una manera rápida y efecti-
va de evaluar miles de variantes del geno-
ma humano.

Diferentes estudios han buscado una
base genética subyacente al tabaquismo,
tal como con el alcohol, donde la base
genética es un factor indiscutible. Se han
descubierto diferentes loci que pueden
estar relacionados con la conducta de
fumar, siendo los posibles genes asocia-
dos: la enzima 2A6 del citocromo P450
(CYP2A6), el receptor de dopamina D1
(DRD1), el receptor de dopamina D2
(DRD2), el receptor de dopamina D4
(DRD4), el gen transportador de la dopami-
na y el gen transportador de la serotonina
(5HT). Se sospecha que podrían estar
implicados otros genes, pero todavía no hay
estudios concluyentes que avalen estas
hipótesis. En estudios más recientes se ha
intentado dividir estos genes según la fun-
ción que puedan asumir en la conducta de
consumo de tabaco, encontrando que: unos
intervendrían en el proceso del inicio de la
conducta (CYP2A6, DRD2, DRD4), otros lo
harían en el mantenimiento del hábito
(transportador de 5HT, transportador de la
dopamina, DRD2, DRD4), y otros lo harían
en el grado de consumo (tirosina hidroxila-
sa, transportador de 5-HT, dopaminabeta-
hidroxilasa, MAO A, MAO B). Esta línea de
investigación es muy prometedora, y debe-
rán realizarse más estudios para esclare-
cer definitivamente cuáles son y de qué
forma están implicados los diferentes
genes en el tabaquismo. Hasta ahora la
asociación más fuerte es la encontrada con
los receptores de dopamina (Arinami T, 2000).

Conocer los factores genéticos de riesgo,
permitirá ofrecer en un futuro mediato
medidas terapéuticas individualizadas
basadas en la información genética.

Fumar y el SNC
La rápida llegada de la nicotina al SNC (8

- 10 segundos) desplaza a la acetilcolina
del receptor provocando apertura de los
canales iónicos, entrada de sodio, salida de
potasio y despolarización celular. Así se ini-
cia el impulso que descarga dopamina en
el NAc del sistema límbico cerebral. Esta
es una las razones por las que un fumador
fuma. La descarga de un pulso inmediato
de dopamina en el NAc provoca placer,
euforia o recompensa por fumar, o sea un
refuerzo positivo.

La presencia de N en los nAChR del locus
cerúleos (LcC) descarga noradrenalina
(NA) en el circuito noradrenérgico del SNC,
responsable del estado de alerta y de la
reducción del estrés. De esta manera, la
ausencia de N no solo implica la falta de
refuerzo dopamínico sino que además des-
equilibra el circuito de la abstinencia en las
vías noradrenérgicas que se inician en el
LcC del tronco cerebral, desencadenando
un síndrome de deprivación en el que se
suman una serie de síntomas aversivos
característicos de la falta de N. 

Evitar el displacer que aparece en estas
condiciones ante la privación de N, es la
segunda razón por la que un fumador
fuma, es decir, refuerzo negativo.

Al poco tiempo de iniciar el consumo de
tabaco y, principalmente, por el potencial
de abuso de la N (velocidad de acción), el
fumador queda atrapado entre el “premio”
por fumar y el “castigo” por no hacerlo
(Müller F 2005). Con el paso de los años y
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dependiendo de factores genéticos, cultu-
rales y personales, se transformará en
adicto a la nicotina, con el grave riesgo para
la salud y calidad de vida que esto implica.
Al fumar a diario se produce una acumula-
ción de N en sangre que cae durante el
sueño debido a que la droga es metaboliza-
da (Balfour DJK, et al. 1998).

Hay evidencia de que la concentración
plasmática de nicotina encontrada en el
fumador habitual es suficiente para desen-
sibilizar a los nAChR de neuronas dopami-
nérgicas mesolímbicas del ATV que inter-
vienen en la recompensa (Di Chiara G, et al.
1988). Como resultado de esta desensibili-
zación, la administración de un bolo de
nicotina ya no aumenta la liberación de
dopamina en el NAc (Heimer L, et al. 1991). 

Estas observaciones sugieren que
muchos fumadores pueden continuar
fumando bajo condiciones en las que la
nicotina poco probablemente estimule a las
neuronas dopaminérgicas mesolímbicas y
que, quizá, otro mecanismo neuronal inter-
venga en el refuerzo de la adicción (ver
figura 4).

Conviene recordar que los patrones de
tabaquismo varían según el nivel de adic-

ción, años transcurridos desde el comien-
zo, condición genética, capacidad de meta-
bolizar nicotina, etc. En las personas que
fuman frecuentemente, la concentración
plasmática de nicotina probablemente se
mantendrá estable a lo largo del día, mien-
tras que en aquellos que fuman menos fre-
cuentemente, se observarán picos y valles
en la concentración plasmática (Benwell
MEM, et al. 1992). Si la concentración plas-
mática de nicotina luego de cada cigarrillo
cae por debajo del nivel necesario para
sensibilizar a los nAChR en las neuronas
dopaminérgicas del sistema mesolímbico,
este tipo de fumador será “recompensado”
con un aumento en la liberación de dopa-
mina en el NAc. Para estos fumadores, el
estímulo de la liberación de Dp es proba-
blemente el mecanismo subyacente de la
adicción a la nicotina (Refuerzo positivo).

En contraste, se ha sugerido que la desen-
sibilización de los receptores nicotínicos es
la respuesta buscada en los grandes fuma-
dores (Cadoni C, et al. 2000). Hay evidencia
de que los efectos de nicotina sobre la libe-
ración de NA, está relacionada con un sis-
tema de respuesta a estímulos ambienta-
les estresantes (Zahm DS, et al. 1992). Es
razonable especular que la presencia de N
puede desensibilizar a los receptores nico-
tínicos de neuronas noradrenérgicas locali-
zadas en el locus cerúleos que inervan el
hippocampus y que esto mediaría en el
efecto calmante del cigarrillo observado por
muchos fumadores (refuerzo negativo)
(Robinson TE, et al. 1993).

El rol del núcelo accumbens (NAc) en la adic-
ción a nicotina

El NAc es una estructura heterogénea
formada por una zona periferia ventrome-

Figura 4

Gentileza Prof. Peter Hajek, London 2006.

Niveles séricos de nicotina en fumadores severos
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dial (shell) y un cuerpo dorsolateral (core),
ambos sectores del NAc son anatómica-
mente y funcionalmente diferentes (Heimer
L, et al. 1991). 

Di Chiara sugiere que el rol primario del
aumento de Dp en la periferia del NAc es el
aprendizaje de comportamientos relacio-
nados con una recompensa. Sus hipótesis
sostienen que las drogas psicoestimulan-
tes provocan aumentos importantes no
fisiológicos y sostenidos de Dp extracelular
a este nivel.

Si se inyecta un bolo de nicotina en ratas
en forma aguda, aumenta el flujo de Dp en
la parte periférica del NAc, pero inicial-
mente no hay aumentos importantes de Dp
extracelular a nivel del core (Benwell MEM,
et al. 1992). Contrariamente, si las ratas
son tratadas repetidamente durante días
previos con N, la respuesta de Dp en la
periferia del NAc disminuye y ocurre una
sensibilización regional a la respuesta de
Dp a nivel del core (Cadoni C, et al. 2000). 

Si se inyecta N en forma prolongada, se pro-
voca un aumento persistente de Dp en el NAc.
Los aumentos sostenidos de Dp en el espa-
cio extracelular del NAc, producidos por
inyecciones de nicotina, reflejan el incre-

mento en la descarga de estas neuronas, la
Dp liberada en esta forma (estímulo pro-
longado con N), tendría una función para-
crina o de hormona local, actuando a nivel
de receptores extra sinápticos (Balfour
DJK, et al. 1998).

El core del NAc envía proyecciones a
zonas involucradas en el control de la acti-
vidad motora (Zahm DS, et al. 1992). Se ha
sugerido que la respuesta de esta parte del
NAc luego de haber sido previamente sen-
sibilizado, aumentaría las propiedades de
incentivación de los estímulos condiciona-
dos relacionados con el suministro de la
recompensa y estaría vinculado con la
“súplica” por la droga evocada con la pre-
sentación del estímulo (Robinson TE, et al.
1993).  

En otras palabras, luego de haber sido
expuesto a N, las proyecciones nerviosas
hacia el core del Nac, parecen estar impli-
cadas en la respuesta pavloviana compulsi-
va a estímulos condicionados que predicen
la llegada de la droga en cuestión. Es
importante recordar que esta hipótesis es
basada en experimentación con animales
de laboratorio. 

Además, el core del NAc podría jugar un
rol importante en la respuesta pavloviana a
estímulos condicionados que restablecen
la respuesta por una droga adictiva y con
ello desempeñarían un papel central en la
neurobiología de las recaídas (Kalivas PW,
et al. 2003).  

En conclusión, si bien es aceptado que el
principal componente adictivo del cigarrillo
es la nicotina y que la mayoría de los fuma-
dores encuentran difícil dejar debido a su
dependencia a este componente del humo
del tabaco, deben ser consideradas, además,
otras razones como hábitos y conductas

Figura 5

Adaptado de Russell et al. 1976.

Niveles séricos de nicotina en fumadores de un cigarrillo
/ hora
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aprendidos durante la vida fumando.
La hipótesis de Balfour (2004) sostiene

que la estimulación de las proyecciones
dopaminérgicas hacia la corteza y cuerpo
del NAc, juegan roles complementarios en
el desarrollo de la dependencia a la nicoti-
na. Propone que el aumento de la Dp extra-
celular extrasináptica a nivel de la corteza
del NAc confiere propiedades hedónicas al
acto de fumar y, además, satura de Dp al
sistema. 

Estas consideraciones favorecen el con-
cepto de que el comportamiento de fumar
es químicamente aprendido y que el papel
principal de la liberación de Dp a nivel del
core es el de otorgar el atributo de “incen-
tivo” a los actos asociados con el suminis-
tro de la droga. Esto tendría un rol impor-
tante en el mantenimiento de la conducta
de fumar y en su reinstalación (recaída),
evocada por la exposición a estímulos con-
dicionados.

Síndrome de abstinencia
Durante la abstinencia nicotínica aparece

de manera característica una “necesidad
irresistible” por fumar (craving, urgencia o
anhelo) asociado a estímulos condiciona-
dos y mediado por Dp. También aparece
“deseo de dulces” y “deterioro del estado
de alerta” (Orlenas CT, 1993; Fagerström
KO, et al. 1990). 

Frecuentemente, el pensamiento del
gran fumador en los comienzos de la absti-
nencia, se encuentra saturado con la figura
del cigarrillo en forma casi constante.
(Müller F, 2005). Estos síntomas varían su
intensidad según la escala de Fagerström
(1990) (ver capítulo sobre diagnóstico) utili-
zada para cuantificar el grado de depen-
dencia y las chances de éxito en la cesa-

ción. Estas características de los síntomas
de la abstinencia junto a otros factores
como herencia, depresión, sobrepeso,
estrés y situaciones personales, favorecen
las recaídas. La abstinencia nicotínica se
asocia a un enlentecimiento del electroen-
cefalograma, cambios en los movimientos
oculares rápidos durante el sueño (REM) y
disminución de los niveles séricos de cate-
colaminas y cortisol (Orlenas CT, 1993;
Fagerström KO, et al. 1990).

Al dejar de fumar baja la frecuencia car-
díaca 5 a 12 latidos por minuto en los pri-
meros días de abstinencia, puede aumen-
tar el peso corporal hasta un 10 % en el pri-
mer año por aumento del apetito y puede
presentarse tos seca o productiva.

El tabaquismo, una triple dependencia
El tabaquismo se sostiene por una triple

dependencia: química, psicológica y social. 
La “dependencia psicológica” es muy

compleja puesto que se trata de un fenó-
meno absolutamente personal arraigado
en las costumbres, la personalidad, la
familia, el trabajo, los vínculos, el dolor, y
una innumerable cantidad de conductas
propias del ser humano, que no necesita
esconderse para fumar porque está prote-
gido culturalmente (Müller F, 2005).

Con el cigarrillo se festeja, se llora, se
hace la digestión, se mejora la evacuación
intestinal, se calma el nerviosismo, se con-
sigue mayor seguridad, se seduce, se dis-
fruta, etc. Plantearse abandonar el vínculo
con el tabaco, genera angustia, por miedo a
perder todo lo que esta relación representa
y significa (Müller F, 2005).

El cigarrillo se incorpora a la personali-
dad del fumador (Cherry N, et al. 1976;
Sieber MF, et al. 1990; Müller F, 1996),
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formando parte de sus gestos, costum-
bres, y autoimagen, haciendo de “el fumar”
un estilo propio de vida y desarrollando una
"identidad de fumador" (Müller F, 2005).

Es curioso observar los síntomas que se
presentan con el solo hecho de imaginar
que no se va a fumar. Por ejemplo, las sen-
saciones de quien fuma el último cigarrillo
de su atado frente a la perspectiva de que-
darse sin tabaco son semejantes al síndro-
me de abstinencia (malestar, intolerancia,
irritabilidad, miedo) y esta es la principal
demostración de la existencia de la depen-
dencia psicológica. Mientras está fumando,
con suficientes recompensas dopaminérgi-
cas, el adicto sufre síntomas semejantes a
los de la abstinencia química, que le gene-
ran temor y lo inducen a tener conductas
aberrantes (salir en la madrugada a buscar
cigarrillos) (Müller F, 2005).

En el proceso de “cesación del tabaquis-
mo” la dependencia química es controlable
luego de dejar de fumar durante dos o tres
semanas y con tratamiento farmacológico.
Para superar la dependencia psicológica es
necesario conseguir un cambio interior en
la relación con el tabaco. Mucho tiempo
después de haber abandonado el tabaquis-
mo la dependencia psicológica puede hacer
peligrar la cesación y conducir a recaídas
(Müller F, 2005).

Una importante diferencia entre la adic-
ción a la nicotina y al resto de sustancias es
que el tabaquismo es socialmente acepta-
do (aunque esto ha ido disminuyendo en los
últimos años), su consumo es legal y forma
parte de costumbres universales instaladas
en los últimos seis siglos. Fumar sigue
siendo relativamente barato en Argentina y
en otras partes del mundo, no hay despres-
tigio social por fumar, fuman amigos,

docentes, padres, líderes de opinión, líde-
res sociales y los médicos, todos ellos son
fuertes inductores al consumo de tabaco.

El poder de la dependencia social se sus-
tenta en sólidas bases culturales, en la
difusión masiva del consumo con tecnolo-
gía publicitaria y  en importantes intereses
económicos que incluyen a la industria
tabacalera y a los estados que ingresan
recursos millonarios en calidad de impues-
tos (OPS, 2000). 

En síntesis, la convergencia de factores
químicos, físicos, psicológicos y sociales
transforman a esta enfermedad en una
patología compleja y multifacética.

Veinte cigarrillos diarios refuerzan el
consumo 70 000 veces en un año y millones
de veces en la vida de un fumador. Los
lugares, circunstancias o estados de ánimo
en los que estos refuerzos sucedan queda-
rán íntimamente ligados a la acción de la
nicotina y al acto de fumar (Müller F, 2005).

Figura 6

Síndrome de abstinencia nicotínica
• Estado de ánimo disfórico o depresivo     
• Insomnio 
• Irritabilidad
• Frustración 
• Ira
• Craving
• Ansiedad
• Dificultad en la concentración
• Disminución de la frecuencia cardiaca
• Aumento del apetito y del peso
• Enlentecimiento en el EEG
• Cambios en los REM
• Disminución de catecolaminas y cortisol
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Apéndice

Hooked on nicotine checklist
Disponible en: http://www.tobaccofreemaine.org/channels/providers/documents/HONC.pdf

Traducción: Débora Serebrisky

¿Alguna vez intentó dejar de fumar, pero no pudo?
¿Actualmante, fuma porque realmente le es muy difícil dejar de fumar?
¿Alguna vez sintió que tenía adicción al tabaco?
¿A veces, siente usted fuertes deseos de fumar?
¿Alguna vez sintió que realmente necesitaba un cigarrillo?
¿Le es difícil no fumar en lugares donde se supone que no debe fumar?
Cuando no ha fumado por un tiempo o cuando intentó dejar de fumar:

¿Le fue difícil concentrarse porque no podía fumar?
¿Se sintió más irritable porque no podía fumar?
¿Sintió una fuerte necesidad o urgencia de fumar?
¿Se sintió nervioso, intranquilo o ansioso porque no podía fumar?

Sí                  No



30

D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Tabaco



31
EDITORIAL  SCIENS

Epidemiología del tabaquismo en población
general y en trastornos de la salud mental

Alejandro J. Videla Montilla

Epidemiología del consumo de tabaco
El consumo de tabaco es la principal

causa evitable de muerte y morbilidad car-
diovascular (1).  Su impacto como factor de
riesgo es comparable al de la hipertensión.
Este potencial de daño se extiende a todo el
organismo, siendo también el principal
determinante prevenible en la muerte por
cáncer y enfermedad respiratoria (2). En el
2010 la mortalidad anual por tabaco se
estimó en 6 millones y de mantenerse la
situación actual, se producirían 8 millones
en el 2030 (3-5). El número actual de fuma-
dores en el mundo se aproxima a 1250
millones (6,7). El 80 % se encuentra en paí-
ses de bajos o medianos ingresos (8). En la
región del Mercosur, Argentina presenta
una prevalencia intermedia (33 %) entre
Brasil (18,8 %) y Chile (42,8 %) (6,7).

El consumo mantiene un franco predo-
minio masculino a nivel mundial (7). Entre
80 y 100 mil niños dan su primera pitada
cada día (7). En décadas recientes, existe
una relación inversa entre ingreso econó-
mico en el hogar y prevalencia de tabaquis-
mo en la sociedad, con un impacto negativo
en la economía doméstica, llegando a
representar el 10 % del gasto de los hoga-
res de bajos ingresos (9). Los sectores

socialmente más desfavorecidos son, ade-
más,  los menos susceptibles a las medi-
das de reducción de factores de riesgo car-
diovasculares (10). Con este escenario, se
esperan 1.000 millones de muertes por
tabaquismo durante el siglo XXI, el 70 % de
ellas, en países en vías de desarrollo.
Paradójicamente, todo este caudal de ries-
go y daño es prevenible. El tabaquismo no
es riesgoso solo para el fumador de todo
tipo de tabaco (cigarrillos, pipa, habanos,
etc.), sino también para su entorno. En las
últimas décadas, se ha prestado creciente
atención al daño por humo ambiental de
tabaco (HAT) como factor de morbimortali-
dad cardiovascular. Múltiples estudios indi-
can con sólida fuerza de evidencia que el
fumador pasivo (un no fumador que inhala
el humo ajeno) también está expuesto al
riesgo de daño cardiovascular. Se atribuye
al HAT una mortalidad anual de 600 mil
personas en el mundo y no existe un nivel
mínimo de exposición que sea seguro.
Cerca de un tercio de la población adulta
mundial está regularmente expuesto al
HAT (4).

Las tendencias mundiales de prevalencia
de tabaquismo demuestran una tendencia

Capítulo 2
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a la disminución. Un estudio que relevó la
prevalencia de tabaquismo en 187 países
en el intervalo entre 1980 y 2012 mostró
una caída de la prevalencia en varones
mayores de 15 años (41,2 % a 31,1 %) y en
mujeres (10,6 a 6,2 %). A pesar de esta dis-
minución, el número total de fumadores
aumentó de 721 millones en 1980 a 967
millones en 2012 por el aumento de la pobla-
ción. Las prevalencias nacionales variaban
entre 5 % (algunos países de África) y 55 %
(Timor- Leste e Indonesia) (11).

Durante la primera década del siglo XXI
la prevalencia de consumo de tabaco entre
varones cayó en el 72 % de los países y
entre mujeres en el 88 % de los países. A
pesar de esta disminución, en el año 2025
se estima que habrá 1.000 millones de
fumadores, a expensas de aumentos de la
prevalencia en países de bajos y medianos
ingresos (12).

Epidemiología del tabaquismo en Argentina
Adultos

Varias encuestas recientes de base
poblacional muestran que la prevalencia de
consumo de tabaco en adultos es cercana a
un cuarto de la población nacional. 

Hacia principios de la década pasada, la
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo
(ENFR 2005), la Encuesta Nacional de
Gasto en Hogares (2004 – 2005) y el Estudio
CARMELA (CABA, 2007) mostraban preva-
lencias cercanas a un tercio de la población
adulta (13-15). La prevalencia reportada de
adulto fumador (quien fumó al menos 100
cigarrillos en su vida y, actualmente, fuma
algunos o todos los días) varía en ellas
entre el 38 y el 33,4 %, con mayor consumo
en la franja entre 25 y 55 años (7, 16).

Los datos de vigilancia epidemiológica

muestran una tendencia decreciente (17).
Según encuestas del Ministerio de Salud y
de la SEDRONAR, entre 1999 y 2004, la pre-
valencia en adultos cayó 5 % y el consumo
un 11 %, aproximadamente (16,18,19). En
los jóvenes también se observa una ten-
dencia a menor prevalencia en la encuesta
de la GYTS de 2007 con respecto a la misma
medición en 2000 y 2003 (17).

Argentina era uno de los países de
Latinoamérica con mayor contaminación
ambiental por HAT (20). En 2005 comenza-
ron a instrumentarse leyes de ALH
(Ambientes Libres de Humo), acorde a las
recomendaciones del Convenio Marco para
el Control del Tabaco (CMCT), las cuales
han demostrado un alto impacto en prote-
ger la salud, según estudios realizados en
Neuquén y Santa Fe (6, 21, 22).

Varios estudios nacionales han medido la
inhalación de HAT a través de la detección
de cotinina en orina, en poblaciones de
fumadores pasivos de especial vulnerabili-
dad, como las embarazadas y los niños.
Los valores urinarios de este metabolito
principal de la nicotina, se elevaron en
estos grupos de modo comparable a los de
fumadores activos (23).

Las evidencias más recientes muestran
que la tendencia a la disminución de la pre-
valencia se ha mantenido. Las encuestas
más completas a este respecto son la
Encuesta Mundial de Tabaquismo en Adultos
(EMTA) realizada según la metodología de
la Global Adult Tobacco Survey y la Tercera
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo. 

Los resultados de la EMTA realizada en
2012, y que incluyó a 6.645 adultos, mostra-
ron que un 22,3 % de la población consu-
mía tabaco. La mayoría de estos fumadores
son varones (29,5 vs. 15,8 %). Solo 0.2 %
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informó consumir formas de tabaco no
fumado. El consumo diario promedio de
cigarrillos fue de 12.25 unidades diarias,
siendo mayor para los varones (13.07) que
para mujeres (10,85) y para el grupo entre
50 y 64 años (17.92).

La gran mayoría de los encuestados (98.3
%) dijeron conocer que fumar causaba
enfermedades graves y 91 % conocían que
el tabaco causa ataques al corazón.
Asimismo, era frecuente el conocimiento
de que todos los tipos de cigarrillos eran
igualmente dañinos (86.6 %).  

El 48.6 % de los fumadores hicieron un
intento de dejar, en el año previo a la
encuesta. Se observó, asimismo, que el 14
% de las personas que dejaron de fumar lo
hicieron en el último año. Se registró una
diferencia notable entre sexos: el 21 % de
las mujeres y el 8,9 % de los varones aban-
donaron el cigarrillo en este período. En
relación a los métodos utilizados para dejar
de fumar, un 89,9 % de fumadores que
intentaron dejar de fumar en los últimos 12
meses o que estuvieron menos de 1 año sin
fumar, hicieron el intento sin ayuda.

Un 46,8 % de la población refirió haber
estado expuesto a humo de tabaco ajeno
(HTA). El 31,6 % de los trabaja¬dores refi-
rieron estar expuestos en sus lugares labo-
rales y un 33 % refirió estar expuesto en el
hogar.

La exposición a HTA fue mayor en las dis-
cotecas (86,2 %), seguido de las universida-
des (40,9 %), edificios públicos (24,53 %),
restaurantes (23,2 %) y establecimientos
educativos (23,1 %). En establecimientos de
salud, la ex¬posición fue del 8,8 %.

El 71,1 % de los fumadores actuales (de
cigarrillos) adquirió paquetes de 20 cigarri-
llos. Un 16,2 % de los fumadores actuales

refirió consumir cigarrillos etiquetados
como light, suaves o bajos en alquitrán y el
7,5 % consumió cigarrillos saborizados,
siendo los primeros más frecuentes a
mayor edad y estos últimos en jóvenes y
mujeres. El costo promedio del paquete de
20 cigarrillos en nuestro país fue de $ 7,96
en el año 2012, mientras que el costo de
100 paquetes de cigarrillos manufactura-
dos representó el 1,5 % del producto bruto
interno per cápita, lo que ubica a la
Argentina como el país donde el costo rela-
tivo de los cigarrillos es el más bajo de
Sudamérica.El sitio donde los cigarrillos
fueron adquiridos por última vez con mayor
frecuencia fueron los kioscos (77,3 %),
seguidos por los almacenes (13,4 %).

El 75,8 % de la población encuestada vio
o escuchó información acerca de los peli-
gros de fumar o que aliente a dejar de
fumar en algún medio de comunicación.
Asimismo, más de la mitad de la población
encuestada (53,2 %) refirió haber visto
alguna frase sobre el riesgo de fumar,
impresa en paquetes de cigarrillos en los
últimos 30 días. 

En relación a la publicidad de cigarrillos
el 60,9 % del total de encuestados vio o
escuchó alguna publicidad en los últimos
30 días. Los comercios donde se venden
cigarrillos fueron los lugares donde más se
vio publicidad (41,9 %). Se detectó un fuerte
apoyo a la Ley Nacional de Control de
Tabaco (24).

Los resultados preliminares de la Tercera
Encuesta Nacional de Factores de Riesgo,
que incluyó 32 265 personas, coinciden en
indicar una disminución de la prevalencia
de tabaquismo, que se encuentra en el 25,1
% (IC95 % 24,2 – 26,2). No se encuentran
disponibles aún los resultados por género.  
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Un 36,3 % de los no fumadores reportó
exposición habitual al humo de tabaco
ajeno. La exposición al humo de tabaco
ajeno en el hogar en los últimos 30 días fue
reportada en el 27,6 % de los casos y en el
trabajo en el 25 %. La exposición en bares
o restaurantes evidenció una marcada dis-
minución: de 47,2 % informado en la encues-
ta de 2009, el indicador disminuyó al 23,5 %
(25).

Jóvenes y embarazadas
El tabaquismo en la niñez representa un

grave problema en nuestro medio. Según
estudios recientes, el 44 % de los niños
entre 12 y 13 años y el 59 % de los jóvenes
entre 15 y 18 años probaron alguna vez un
cigarrillo. El 70 % se encuentra expuesto al
HAT en su casa (26, 27). En la fase nacional
de la GYTS (Global Youth Tobacco Survey) de
2007, el 18,5 % de los adolescentes de los
primeros años del colegio secundario era
fumador de más de un cigarrillo por día. En
este grupo etario predomina el consumo
femenino (21,4 % vs 15,1 %) (17). Otro estu-
dio observó que la concurrencia a locales
bailables donde la restricción de fumar no
existe o no se hace cumplir, fomenta el
consumo en los jóvenes (28).

En la Encuesta Mundial de Tabaquismo
en Jóvenes, realizada en 2012, y que incluyó
a 2 069 personas, el 24,1 % de los estudian-
tes de 13 a 15 años consumió alguna forma
de tabaco en los últimos 30 días, siendo el
tabaco fumado fue el formato más consu-
mido. Se evidenció un 19,6 % de estudian-
tes fumadores actuales de cigarrillos, con
mayor prevalencia en mujeres (21,5 % vs.
17,4 % varones). Estos resultados reflejan
una disminución en relación a la Encuesta
Mundial de Tabaquismo en jóvenes (EMTJ)

realizada en 2007 en Argentina, donde el
indicador fue de 24,5 %.

Más de la mitad de los estudiantes fuma-
dores de tabaco manifestó querer dejar de
fumar al momento de la encuesta (55,2 %),
disminuyendo el indicador entre los estu-
diantes de menor edad (13 años). El indica-
dor aumentó en relación a la encuesta rea-
lizada en 2007 (50,2 % EMTJ 2007).
Asimismo, el 63,1 % de los fumadores
actuales de tabaco declaró haber hecho el
intento de dejar de fumar en el último año,
registrándose mayor proporción entre
hombres y a mayor edad. La gran mayoría
hizo el intento sin ayuda y el 8,3 % recibió
ayuda o consejos de un profesional de la
salud.

El 47,5 % de los estudiantes encuestados
estuvieron expuestos al humo de tabaco
ajeno en el hogar, en los últimos 7 días.
Disminuyó el indicador en relación a la
EMTJ 2007, cuando el 54,7 % de los jóvenes
manifestó estar expuesto a HTA en el hogar.
Siete de cada diez estudiantes declararon
que se fumó en su presencia en lugares
públicos en los últimos 7 días, sobre todo
en lugares públicos abiertos (63,7 %); en
lugares cerrados, la exposición manifesta-
da fue 52,5 %. Casi la mitad de los adoles-
centes encuestados percibió personas
fumando dentro de la escuela o en algún
espacio abierto dentro de la institución
(48,5 %). 

El 47,3 % de los jóvenes encuestados
fumadores de cigarrillos en la actualidad,
refirió haberlos comprado en un kiosco,
negocio o vendedor callejero; a la gran
mayoría no se les negó la venta debido a su
edad (81,5 %). En relación a la encuesta
realizada en 2007, en 2012 se detectó un
leve descenso de este último indicador
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(88,7 %). Los resultados reflejan que los
cigarrillos en paquete fueron el formato
más comprado en la última compra (60,5
%), y que el 32,8 % compró cigarrillos suel-
tos. Se evidenció, asimismo, que el 64,5 %
de los estudiantes compraron productos de
tabaco cerca de la escuela. 

El 74,1 % de los encuestados de 13 a 15
años vio o escuchó algún mensaje en con-
tra del tabaco en los medios en el último
mes, proporción similar a la evidenciada en
la encuesta realizada en 2007 (72,4 %). El
83,9 % vio fotos o imágenes advirtiendo
sobre los daños que produce el tabaco en
los paquetes de cigarrillos, en los últimos
30 días creció la proporción entre fumado-
res actuales de cigarrillos (87,9 % fumado-
res vs. 82,7 % no fumadores). En cuanto al
impacto que estas advertencias generaron,
el 41,4 % de los estudiantes fumadores de
cigarrillos declaró que les hicieron pensar
en dejar de fumar. 

La gran mayoría de los jóvenes encuesta-
dos que visitaron puntos de venta, vieron
carteles y publicidades de cigarrillos u
otros productos de tabaco en ellos, durante
los últimos 30 días. En cuanto a los meca-
nismos de promoción de tabaco, se eviden-
ció que al 5,6 % de los jóvenes, un repre-
sentante de una empresa tabacalera les
ofreció un producto de tabaco gratis, regis-
trándose mayor proporción de varones que
así lo declararon (6,5 % vs 4,5 % mujeres) y
de fumadores actuales de cigarrillos. 

El 37 % de los jóvenes opinó que una vez
que alguien se inicia en el consumo de
tabaco, es difícil dejar de fumar. En la
encuesta realizada en 2007 el indicador
resultó menor: 30,1 %, sin distinciones
entre segmentos. Se consultó a los jóvenes
su opinión sobre las leyes que prohíben

fumar en espacios públicos cerrados y
abiertos: el 83,6 % estuvo a favor de la pro-
hibición de fumar dentro de espacios públi-
cos cerrados (descendiendo a 67,1 % entre
fumadores actuales de cigarrillos) y el 55,9
% se manifestó a favor de la prohibición en
lugares públicos abiertos (solo el 33 % de
los fumadores actuales de cigarrillos así lo
declaró) (29).

Si bien es el primer relevamiento pobla-
cional en adultos en este aspecto, existían
antecedentes sobre el conocimiento de los
perjuicios del tabaquismo en adolescentes
de Argentina, donde se registró que el 68,9
% de los alumnos de 13 a 15 años, creían
que el HTA era dañino para la salud.

En algunos sectores como las embaraza-
das, el consumo persiste en niveles eleva-
dos. En una encuesta administrada por un
entrevistador a 796 mujeres embarazadas
de 18 años o más, que concurrían a control
prenatal en hospitales públicos de grandes
conglomerados urbanos de Argentina y
Uruguay, 44 % de las mujeres habían sido o
eran fumadoras. Durante el embarazo 11 %
continuaron fumando. En ambos países, la
proporción de mujeres que vive con fumado-
res, permite fumar en el hogar y regularmen-
te o siempre se encuentra en lugares cerra-
dos con personas que estén fumando fue 49
%, 46 % y 20 % entre las mujeres que nunca
fumaron, 67 %, 60 % y 32 % entre las que
dejaron, y 78 %, 75 % y 52 % entre las que con-
tinuaron fumando, respectivamente (30).

Epidemiología en población con trastornos de
la salud mental

En comparación con la población gene-
ral, existe menos información acerca de la
prevalencia de tabaquismo en las personas
con trastornos de la salud mental. Sin
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embargo, un cuerpo consistente de eviden-
cia muestra que las personas con enferme-
dades psiquiátricas tienen mayor prevalen-
cia e intensidad de tabaquismo que la
población general (31,32). La frecuencia de
consumo de tabaco se informó como eleva-
da en personas tratadas por enfermedades
mentales, en forma ambulatoria o en inter-
nación (33). Un metaanálisis de 42 estudios

estimó en 2005 que la asociación entre
esquizofrenia y tabaquismo correspondía a
una razón de proporciones de 5,9 (IC 95 %
4,9 – 5,7). La asociación era más fuerte
para varones (7,2) que para mujeres (3,3)
(34). Mientras que los trastornos fóbicos se
asociaron en estudios poblacionales con un
34 % de tabaquismo, la esquizofrenia llegó
a asociarse con un 59 % (35). La presencia

Figura 1

ENCoSP: Encuesta sobre consumo de sustancias psicoactivas. ENFR: Encuesta Nacional de
Factores de Riesgo. EMTA: Encuesta Mundial de Tabaquismo en Adultos. 

Modificado de World Health Organization. WHO report on the global tobacco epidemic: implementing smoke-free environ-
ments. Geneva: World Health Organization; 2009.

Prevalencia de tabaquismo en Argentina en encuestas
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Efectos de fumar tabaco sobre la salud
Daniel Buljubasich

“El tabaco puede matar de tantas mane-
ras que es un factor de riesgo para seis de
las ocho mayores causas de muerte en el
mundo”. 

Margaret Chan, 
Directora General de la OMS, 2008.

Hace muchos años se discutía si el con-
sumo de tabaco provocaba efectos perjudi-
ciales en la salud. El daño era negado en
forma sistemática por la industria tabaca-
lera. 

En el libro “Los médicos y el tabaco, el
gran reto de la medicina” (Simpson D,
2000), Sir Richard Doll autor del prólogo,
refiere que en 1951, él y el Prof. Austin
Bradford Hill investigaban la relación entre
el consumo de tabaco y el cáncer de pul-
món, para confirmar o refutar las conclu-
siones a las que habían llegado en un estu-
dio que habían hecho sobre los hábitos de
fumar de pacientes con cáncer y sin él. A
Bradford Hill se le ocurrió una magnífica
idea: sugirió que preguntasen a los médi-
cos sobre su consumo de tabaco y que,
después realizaran un seguimiento prolon-
gado para ver cuáles fallecían antes, y si la
mortalidad por cáncer de pulmón variaba,
tal y como habían pronosticado en estudios
anteriores. Así, estos dos investigadores

británicos consiguieron realizar un estudio
epidemiológico único sobre la relación
entre consumo de tabaco y cáncer de pul-
món a lo largo de 40 años. En octubre de
1951 se realizó la inscripción y 40.000 (dos
tercios del total) aportaron datos sobre sus
hábitos de fumar. Los resultados del estu-
dio no tardaron en aparecer, confirmando
la relación y consiguiendo que muchos pro-
fesionales de la salud de Gran Bretaña
dejaran de fumar. En el reciente y último
artículo de seguimiento de 50 años de los
doctores ingleses, se observó claramente
que la mitad de los fumadores persistentes
muere como consecuencia de su adicción
(Doll R. 2004).

Hoy no hay discusión acerca de la natura-
leza adictiva del consumo de tabaco y de la
categorización del tabaquismo como enfer-
medad crónica que, además, provoca innu-
merables enfermedades.

No hay sitio del organismo humano que
quede libre de la agresión de los productos
nocivos que contiene el cigarrillo. Reviste,
además, una característica muy particular,
no hay necesidad de consumirlo directa-
mente para sufrir sus efectos: daña tam-
bién a los consumidores pasivos (Report of
Surgeon General, 2006).

Tal vez, los efectos más evidentes se
observen en el aparato respiratorio y en el

Capítulo 3



42

D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Tabaco

sistema cardiovascular, aunque es impor-
tante destacar que son mucho más exten-
didos.

En este capítulo, haremos una reseña de
las patologías más importantes vinculadas
con el consumo de tabaco.

Enfermedades cardiovasculares
El monóxido de carbono (CO) del humo de

tabaco es el principal responsable del daño
vascular, alterando las células endoteliales
de la íntima, provocando la aparición de
calcificaciones y placas de ateroma. La
principal causa de las enfermedades car-
diovasculares de mayor prevalencia, es la
ateroesclerosis (Jeremy JY 1995). Otro de
los efectos del tabaquismo que se ha
demostrado es el perjuicio sobre el meta-
bolismo lipídico, aumentando las concen-
traciones de LDL y VLDV, al tiempo que
reduce significativamente las concentra-
ciones de HDL. El resultado total de esta
constelación de efectos tóxicos, es una
afectación profunda y adversa del equilibrio
homeostático en el sistema cardiovascular,
explicando así la relación bien documenta-
da entre fumar y las manifestaciones sub-
clínicas y clínicas de la aterosclerosis. 

Según datos de la Organización Mundial
de la Salud (OMS) las enfermedades car-
diovasculares son la primera causa de
muerte en el mundo, fundamentalmente, a
expensas de la cardiopatía isquémica y de
los accidentes cerebrovasculares. En el
desarrollo de estas es clave la existencia de
factores de riesgo, de los cuales tabaquis-
mo, obesidad, hipertensión arterial y
sedentarismo son los más importantes.

Tampoco fue fácil llegar a estas conclu-
siones. De hecho, la American Heart
Associaton emitió una declaración en el

1956 donde manifestaba que, con la evi-
dencia disponible hasta ese momento, no
existían pruebas suficientes para estable-
cer conclusiones que avalaran una relación
causal entre tabaquismo y enfermedad
cardiovascular isquémica. Solo cuatro años
más tarde tuvieron que rectificarse (Roth
G.M. 1960) en función de los primeros
resultados del emblemático estudio
Framinghan.

En personas menores de 60 años, el
tabaquismo es responsable del 45 % de los
infartos agudos de miocardio (IAM) ocurri-
dos en hombres y del 40 % de los IAM en
las mujeres. Además de su vinculación con
la cardiopatía isquémica, el tabaquismo es
responsable del 50 a 55 % de los accidentes
cerebrovasculares, tanto isquémicos como
hemorrágicos, del 99 % de las arteriopatías
obstructivas de miembros inferiores, es
factor causal reconocido de aneurisma de
aorta, y en los últimos años se ha acumu-
lado vasta información en relación al des-
arrollo de ateromatosis carotídea subclíni-
ca en fumadores. 

Estudios en Europa han descubierto que
la razón más importante para la amputa-
ción de extremidades inferiores es la enfer-
medad vascular periférica, cuyo factor
máximo de riesgo es fumar cigarrillos
(Laing SP, 1981).

En realidad, no solo fumar tabaco produ-
ce enfermedades cardiovasculares. Ya está
demostrado que exponerse al humo del
tabaco de los demás (tabaquismo pasivo),
incrementa en 25 % a 30 % la mortalidad
por causa cardiovascular. Estudios publica-
dos recientemente señalan que individuos
altamente expuestos al humo del tabaco
ambiental (HAT) podrían tener un aumento
de riesgo de enfermedad coronaria cercano
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a 50 %–60 %. 
Existe evidencia que ha demostrado la

ocurrencia de daño a nivel coronario con 30
minutos de permanencia en lugares cerra-
dos contaminados por humo de tabaco.
Pensemos la implicancia de esto cuando
hablamos de fumar en boliches o restau-
rantes, por ejemplo.

En resumen, nos enfrentamos a un factor
de riesgo importantísimo para el desarrollo
de aterosclerosis y la aparición de las
enfermedades cardiovasculares más pre-
valentes, como la cardiopatía isquémica y
el accidente cerebrovascular (ACV). 

Se debe considerar que existe un daño por
el uso crónico del cigarrillo y un daño
agudo que se puede producir, incluso por la
exposición al humo ambiental de tabaco.
Un estudio realizado en 23 521 hombres y
19 201 mujeres, de 35 – 49 años, fumadores
de 1 - 4 cigarrillos por día, mostró asocia-
ción con un aumento significativo del riesgo
de mortalidad por isquemia de miocardio, y
por cáncer de pulmón en mujeres (Bjartveit
K. et al. 2005). 

Es importante destacar que los efectos
nocivos del tabaco sobre el sistema cardio-
vascular son, en su mayoría, reversibles al
suspender el consumo.

Enfermedades respiratorias
El aparato respiratorio, tal vez, sea donde

con más frecuencia se evidencian los
daños del cigarrillo. Podríamos comenzar
diciendo que todas las enfermedades respi-
ratorias empeoran su pronóstico como
consecuencia del consumo de tabaco, pero
hay muchas que son directamente provoca-
das por este. 

El ejemplo paradigmático de enfermedad
provocada por el tabaquismo es la

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica
(EPOC), que se presenta en aproximada-
mente el 15 – 20 % de los fumadores, pero
de los que la sufren, el 90 % es o fue fuma-
dor. La relación entre tabaco y EPOC es
incuestionable. Los componentes del ciga-
rrillo producen una inflamación crónica de
las vías aéreas, junto con una destrucción
del parénquima pulmonar. Hay un impor-
tante subdiagnóstico en EPOC de casi el 80
%, como quedó claramente demostrado en
el estudio PLATINO (López Varela MV,
2008), acerca del tratamiento de la EPOC
en 5 ciudades de Latinoamérica, lo que
obliga a replantear nuestra conducta frente
al paciente y convierte en una obligación
médica el solicitar una espirometría a
fumadores mayores de 40 años. 

Paralelamente, la EPOC ofrece una situa-
ción especial en el tratamiento del taba-
quismo, dado que los enfermos presentan
severas dificultades para abandonar el
consumo y su abordaje ha sido objeto de
diversas publicaciones, entre las que des-
tacamos un reciente consenso de diagnós-
tico y tratamiento de tabaquismo en
pacientes con EPOC de la Sociedad
Española de Neumología y Cirugía Torácica
(SEPAR) (Jiménez Ruiz CA 2013), que reco-
mendamos. 

Respecto al asma, la cuestión no es tan
sencilla. No hay evidencia clara de que se
desarrolle a partir del consumo de tabaco,
pero sí sabemos que empeora su evolución
y dificulta su tratamiento. Es importante
que recordemos en este punto que los
asmáticos tienen la misma prevalencia de
tabaquismo que la población general, lo
que habla de su escasa percepción del
riesgo o de los escasos esfuerzos médicos
para que estos pacientes dejen de fumar
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(Macleish AC, 2010).
Se sabe que el tabaco afecta negativa-

mente la evolución de todas las infecciones
respiratorias, haciendo mención especial
de la influenza, en la que complica severa-
mente el pronóstico. También hay una vin-
culación evidente entre fumar y desarrollar
enfermedad localizada o invasiva. Hay un
documento de consenso reciente de
Asociación Latinoamericana del tórax
(ALAT) y SEPAR en el que se recomienda
fuertemente la vacunación antineumocóc-
cica en fumadores de más de 1 paquete /
año (Jiménez Ruiz CA 2015).

El tabaquismo es reconocido además,
como un factor de riesgo para desarrollar
tuberculosis, con un RR de 2.33 a 2.66 y
algunos estudios detectaron, adicional-
mente, un aumento del riesgo de morir por
TBC en pacientes fumadores. Es decir, que
los fumadores tienen más posibilidades
de contraer tuberculosis y de morir a causa
de esta (Bates MN 2007).

Finalmente, hay un gran número de
enfermedades intersticiales, menos fre-
cuentes, vinculadas al consumo de tabaco,
como la histiocitosis x, neumonía intersti-
cial descamativa, neumonía eosinofílica
aguda y probablemente la fibrosis pulmo-
nar idiopática (Patel RR 2008).

Tabaco y cáncer
El consumo de tabaco es una causa muy

importante de aparición de tumores en
prácticamente todo el organismo, con pre-
dominancia clara en vías aéreas (laringe y
bronquios) (Doll R, 1998).

Existen, en el humo de tabaco, más de 50
sustancias cancerígenas identificadas al
momento, entre las que se incluyen nitro-
saminas, benceno, cadmio, niquel, polonio

210 y arsénico.
El cáncer más frecuente vinculado al

tabaquismo es el de pulmón, representan-
do la primera causa de muerte por cáncer,
tanto en varones como en mujeres.
Representa el 17 % de todos los tumores y
el 23 % de las muertes. La relación es tan
fuerte que es el responsable del 85 – 90 %
de los cánceres en hombres y 57 – 80 % en
mujeres. El riesgo depende del número de
cigarrillos consumidos por día, pero tam-
bién del patrón de consumo y del tiempo de
exposición. La influencia del tabaco ha sido
descripta para todos los tipos histológicos
de cáncer, no solamente el epidermoide,
como se creía en un principio. El diagnósti-
co precoz suele ser dificultoso debido a la
ausencia de síntomas. Se discute actual-
mente cuál sería el mejor método de moni-
toreo. El National Lung Screening Trial
(NLST) mostró que la utilización de tomo-
grafía computarizada (TAC) de baja dosis
redujo las muertes por cáncer de pulmón
entre una población de fumadores en un 20
%, a la vez que reduce significativamente
los riesgos por exposición a radiaciones.

Los fumadores presentan también un
riesgo elevado de contraer cáncer de larin-
ge. Más del 80 % de los que lo padecen son
fumadores o exfumadores. Deben sospe-
charse ante cambios en la voz en fumado-
res adultos.

El cáncer de esófago está claramente
asociado al tabaco, sobre todo cuando se
asocia con consumo concomitante de
alcohol.

Todos los cánceres de cavidad oral reco-
nocen como factor de riesgo más impor-
tante al consumo de tabaco, incluyendo los
cánceres de boca, labios, velo del paladar,
glándulas salivales y faringe. Hay que
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destacar que esta asociación se evidencia
con otras formas de consumo, como pipa,
cigarros o tabaco de mascar.

También el cáncer gástrico se relaciona
con el tabaco, al igual que el de hígado,
páncreas, colon y recto. 

Merecen una mención especial a los cán-
ceres de vía urinaria, especialmente el de
vejiga, también el de uréter y pelvis renal.
El de vejiga, especialmente, es hasta 5
veces más frecuente en fumadores que en
no fumadores y la causa se relaciona con la
permanencia de los cancerígenos en este
órgano, debido a su eliminación renal
(GLOBOCAM 2012).

Hay relación cada vez más reconocida y
evidente con los cánceres genitales, sobre
todo en útero, con el cáncer de mama y con
los cánceres hematológicos, como la leu-
cemia.

La evidencia es abrumadora y el vínculo
de cigarrillo y cáncer está totalmente esta-
blecido. No hay casi ningún órgano que
escape a la regla. Dejar de fumar sería un
enorme adelanto en la prevención de
tumores.

En frecuencia y mortalidad, seguramente
el cáncer de pulmón se lleva las menciones
más importantes pero no es el único.

Enfermedades digestivas
Tiene implicancias en afecciones como

las enfermedades acidopépticas (enferme-
dad por reflujo gastroesofágico, úlcera gas-
troduodenal); enfermedad inflamatoria
intestinal (EII); en la mayoría de los tumo-
res digestivos especialmente en esófago y
páncreas, pudiendo también afectar el
hígado.

A nivel intestinal, el tabaquismo sería un
factor de riesgo positivo de padecer enfer-

medad de Crohn, empeorando el pronósti-
co, aunque podría ser un factor protector
en la colitis ulcerosa.

El consumo de tabaco está asociado con
un incremento en los síntomas típicos de
reflujo gastroesofágico: pirosis y regurgita-
ciones. 

La evidencia actual es suficiente para
establecer relación causal entre tabaquis-
mo y enfermedad ulcerosa en pacientes
con helicobacter pylori.

Trastornos de la reproducción
Este es un punto que ha adquirido gran

importancia a partir del estudio de la ferti-
lidad humana y el desarrollo de las nuevas
técnicas de fertilización asistida. 

El tabaco produce disminución de la fer-
tilidad, tanto en hombres como en mujeres
(Dechanet C, 2011). Dejar de fumar, debe
ser una fuerte recomendación en parejas
que se encuentran intentando lograr la
concepción. También disminuye el éxito de
las fecundaciones in vitro. Se relaciona,
además, con trastornos en la motilidad de
los espermatozoides y disfunción eréctil en
hombres.

Provoca menopausia precoz, reduciendo
de este modo el tiempo de vida fértil de una
mujer.

Si se consigue el embarazo, el continuar
fumando es un elemento de daño impor-
tante para el embrión primero, el feto des-
pués y el recién nacido finalmente. 

Se vincula con abortos espontáneos,
aumento de la mortalidad perinatal, niños
de bajo peso al nacer, partos prematuros y
síndrome de muerte súbita del lactante.

A menudo nos topamos con obstetras
que recomiendan a sus pacientes mante-
ner un bajo consumo de cigarrillos “para



46

D Serebrisky // Trastornos por sustancias - Tabaco

no estar ansiosas”, lo cual es un consejo
poco apropiado. Debemos dirigir los
esfuerzos a conseguir que dejen de fumar
antes de lograr la concepción y, si no lo
hicieron, aconsejarlas y ayudarlas a aban-
donar el consumo durante el embarazo. El
cigarrillo no provoca placer, sino una gran
dosis de culpa en la mujer embarazada.

Diabetes
Cada vez hay más pruebas que sugieren

que el tabaquismo es un factor de riesgo
independiente de diabetes tipo 2. Cuanto
más fuma una persona mayor es su riesgo
de desarrollar diabetes (Will JC, 2001).

En los pacientes diabéticos fumar empe-
ora la vasculopatía periférica y coronaria, la
neuropatía y la nefropatía. 

Las embarazadas diabéticas tienen un
aumento de los riesgos aún superior, debi-
do a la sumatoria de factores de riesgo.

Enfermedades reumáticas
El tabaquismo produce aparición y

aumento de osteoporosis, tanto en hom-
bres como en mujeres, asociación con
dolores musculoesqueléticos y mayor pre-
valencia de artritis reumatoidea, que se
relaciona, además, con una mala evolución
de la enfermedad y peor respuesta al trata-
miento (Lühning S. 2013). 

Misceláneas
No podemos dejar de mencionar los

efectos tal vez menos conocidos del tabaco.
Provoca manchas en los dientes, halito-

sis, trastornos en el gusto y en el olfato,
caries dentales, fallos en los implantes
dentales (es altamente recomendable
lograr la cesación antes de intentar un
implante dental), periodontitis y gingivitis.

El odontólogo es un eslabón importante en
esta cadena y, frecuentemente, puede ser
el primer llamado de atención para un
fumador. Muchas veces, se puede decidir
un intento de cesación, por la presencia de
halitosis o manchas en los dientes, antes
que por el riesgo de contraer un cáncer de
pulmón o una EPOC.

Es muy reconocido el efecto que provoca
en la piel, ocasionando un envejecimiento
prematuro y aparición de arrugas precoces.
Hay estudios en gemelas idénticas, donde
una fumaba y la otra no, con notables dife-
rencias en el aspecto de la piel entre
ambas en detrimento de la que fumaba
(Doshi DN, et al. 2007).

Fumar provoca también retraso en la
cicatrización de las heridas, por lo que se
debe insistir en la importancia de dejar de
fumar entre 6 a 8 semanas antes de una
cirugía programada (Moller AM 2002).

Es muy extensa la lista de daños, pero el
dato más llamativo es que la mayoría de los
fumadores los conocen perfectamente,
inclusive están ilustrados en los paquetes a
través de las advertencias sanitarias, los
ven en sí mismos o en familiares, amigos o
conocidos. Aún así, el conocer las posibles
consecuencias muchas veces no logra ser
un factor decisivo a la hora de hacer un
intento de cesación. En la consulta debe-
mos advertirlos seriamente, pero no caer
en el error de pensar que el simple conoci-
miento será suficiente para decidir a nues-
tros pacientes a abandonar el consumo.

Esta es otra de las paradojas de la nicotina.

Resumen de recomendaciones
- Recordar que el tabaquismo activo y

pasivo están fuertemente relacionados con
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las enfermedades cardiovasculares, tanto
en uso crónico como en consumo agudo.

- Tener en cuenta que no existe una can-
tidad segura de consumo para los daños
del cigarrillo sobre la salud, hasta 1 ciga-
rrillo por día puede ser perjudicial.

- Se recomienda fuertemente la vacuna-
ción antineumocóccica en fumadores de
más de 1 paquete / año.

- Es muy importante interrumpir el consu-
mo para facilitar la concepción y no con-
sumir ni un cigarrillo a partir de esta.

- Tenemos que lograr que nuestros

pacientes dejen de fumar 6 a 8 semanas
previas a una cirugía programada ya que
mejorará su evolución.

- Es altamente recomendable solicitar
una espirometría de rutina a fumadores a
partir de los 40 años, para detección de
EPOC.

- Dejar de fumar es la mejor, si no la
única, manera de prevenir las enfermeda-
des vinculadas con el cigarrillo y cuanto
antes se abandone el consumo menores
serán los daños.
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Fumar narguile, ¿tan inocuo como parece?
Ramón Ángel Rojas                                              

Introducción
Según la Organización Mundial de la

Salud (OMS) el tabaquismo afecta a casi
1400 millones de individuos mayores de 15
años en el mundo. Cada año mueren alre-
dedor de 6 millones de personas por el
consumo directo de tabaco o porque se
exponen pasivamente al humo  (WHO,
1998). Las principales causas de muerte
asociadas al tabaquismo son las enferme-
dades cardiovasculares, la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y el
cáncer de pulmón.

Hay evidencia de que casi la mitad de los
fumadores morirá prematuramente y la
mayoría lo hará antes de los 65 años, por lo
que en el mundo entero, el consumo clási-
co de tabaco es considerado la principal
causa prevenible de enfermedad y muerte
prematura (Fillenbaum GG, et al, 2007; Hsu
HC, et al. 2004).

En los últimos años, la OMS adoptó una
serie de medidas prácticas y costo efecti-
vas tendientes a controlar esta epidemia
(CDC, 2007). Sin embargo, el éxito creciente
en el control del tabaquismo se ve actual-
mente amenazado por métodos alternati-
vos de consumo de tabaco, entre los que
sobresale el uso cada vez más frecuente
del narguile (Maziak W, et al. 2004;
Knishknowy B, et al. 2005).

¿Qué es el narguile?
Es un dispositivo que se usa para fumar

tabaco especial, de diferentes sabores (el
más popular es el llamado Maassel) u
otras hierbas sin nicotina (Maziak W, et al
2004, Shihadeh A. 2003).

Podemos observar su estructura en la
Fig.1. Está compuesto por:

Cacerola o cacilla: se trata de un reci-
piente de cerámica resistente al calor,
donde se coloca el tabaco húmedo, aroma-
tizado y endulzado y cubierto con papel de
aluminio sobre el cual asienta el carbón
que hace arder al tabaco.

Manguera: conducto flexible por donde
se aspira el humo. Se puede articular más
de una manguera, dependiendo del diseño
del equipo.

Base: vaso de vidrio que contiene el agua
perfumada.

Válvula: pequeño conducto para purgar el
aire viciado del interior del narguile.

La inhalación del humo del narguile tiene
connotaciones especiales: una sola sesión
suele durar de 30 a 60 minutos y puede
incluir hasta 100 inhalaciones, cada una de
ellas con un "volumen de humo aspirado"
de unos 500 ml (Shihadeh A., 2003;
Shihadeh A, et al. 2004). Si comparamos el
uso de narguile con el del cigarrillo, vale la
pena destacar que fumar un solo cigarrillo

Capítulo 4
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puede producir un "volumen de humo aspi-
rado" de 500 a 600 ml (Djordjevic MV, et al.
2000), mientras que en una sesión de nar-
guile el "volumen de humo aspirado” puede
llegar a 50.000 ml.

Un poco de historia 
El narguile es utilizado por la población

adulta de medio oriente, como una práctica
tradicional con connotaciones culturales
desde hace más de 400 años. Inicialmente
se usaba para fumar opio o hashish y, pos-
teriormente, para el consumo de tabaco.
Su origen es indeterminado y aún se discu-
te si su uso comenzó en India, China o
Egipto. Se lo conoce con múltiples nombres
o denominaciones como: hookah, shisha,
narguileh, arguileh, goza, cachimba,
Hubble bubble y otros. En las últimas dos
décadas la literatura científica de habla
inglesa adoptó el término “pipa de agua”
(Lubin JH, et l. 1992; Inhorn MC, et al. 1994;
Bedwani R, et al. 1997; Maziak W, et al.
2007; El-Nachef WN, et al. 2008).

La utilización de la pipa de agua disminu-
yó considerablemente durante el siglo
pasado, quedando reducido a una mera

costumbre de ancianos y jubilados, que
compartían su uso durante los tiempos de
ocio, en los cafés de bazar de zonas margi-
nadas. Sin embargo, el paisaje epidemioló-
gico comenzó a cambiar desde 1990, cuan-
do la pipa de agua tuvo un notable resurgi-
miento, inicialmente entre los jóvenes de
medio oriente, difundiéndose luego por
todo el mundo, como una moda emergente
que no discrimina edades, géneros ni
razas, y que involucra en su consumo gru-
pal a adolescentes y adultos jóvenes con-
vencidos del mito de su inocuidad, compa-
rado con el daño que representa fumar
cigarrillos (WHO 2005, Kandela P. 2000).

Mitos sobre el consumos de narguile
El uso de narguile está sostenido por una

serie de mitos y creencias, que carecen de
sustento científico, pero que son una
manera cultural de promover la costumbre
de usarlo.  

A continuación intentaremos presentar y
desmentir algunos de los mitos más difun-
didos acerca del uso de narguile:

1° Son pocos los que fuman narguile en
el mundo.

2° El uso de narguile No es adictivo.
3° Los componentes del "tabaco espe-

cial" que se usan en el narguile no son
dañinos.

4° El agua de la base filtra las sustancias
nocivas.

5° Consumir tabaco usando narguile es
menos dañino que fumar cigarrillos. 

1° mito: se fuma poco
Se estima que más de 100 millones de

personas alrededor del mundo fuman
pipas de agua, fumar narguile se ha con-
vertido en un fenómeno global entre los

Figura 1
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jóvenes (Wolfram RM, et al. 2003). Esta
nueva epidemia mundial por uso de pipas
de agua, está probablemente favorecida
por diversas cuestiones como: 

- Manufactura y comercialización de
tabaco saborizado (Maassel)

- Relación estrecha entre la naturaleza
social de fumar narguile y la próspera cul-
tura del café.

- Difusión masiva a través de los medios
de comunicación como internet.

- Falta de un marco político regulatorio
específico para el uso de la pipa de agua.

Fumar pipa de agua se está convirtiendo
en el método de consumo de tabaco más
popular entre jóvenes del Medio Oriente y
gana rápidamente popularidad en otros
lugares del mundo. Los patrones más
característicos que rigen la conducta de
fumar pipa de agua incluyen:

- Predominio entre los más jóvenes
- Predominio en el sexo masculino
- Nivel socioeconómico alto 
- Grupos urbanos (Maziak W, et al. 2015).

Dada la relevancia de esta epidemia
emergente, algunos países han llevado a
cabo una vigilancia regular del uso de pipas
de agua (Akl EA, et al. 2011).

En el Medio Oriente, varias encuestas de
corte epidemiológico han documentado un
avance dramático de la popularidad de la
pipa de agua entre los jóvenes, mostrando
que ya ha reemplazado a los cigarrillos,
como la forma más común de consumo de
tabaco (El-Awa F, et al. 2010) (Figura 2).

En este contexto, se destaca un estudio
multinacional, con una población represen-
tativa de escolares de 13 a 15 años de edad,
que involucró varios países de la Península

Arábiga (Bahrein, Omán, Qatar, Emiratos
Árabes, Kuwait y Yemen), donde la preva-
lencia de uso de pipa de agua osciló entre 9
y 15 %, superando en su mayoría a la pre-
valencia del consumo de cigarrillos (Moh’d
Al-Mulla A, et al. 2008).

En un reciente estudio realizado en
escuelas intermedias y secundarias en la
región central de Israel (Varsano S, et al.
2003), 388 niños y adolescentes, de 12 a 18
años, respondieron a un cuestionario auto
reportado. Estos fueron algunos de los
resultados:

- 41 % fumaba narguile con una frecuen-
cia variable.

- 22 % fumaba al menos cada fin de semana.
- Fumar narguile era tres veces más pro-

bable que fumar cigarrillos.
- Fumar narguile fue tan común para los

varones como para las mujeres.
- 6 % adicionaba al tabaco del narguile

drogas psicoactivas o alcohol.
- 90 % de los escolares refieren que el

uso pipa de agua no es saludable.
- 50 % refiere que fumar narguile es

menos nocivo que fumar cigarrillos. 
- 25 % de los que fuman narguile lo hacen

junto con sus padres.

La evidencia reciente de poblaciones dis-
persas en todo el mundo muestra que en
las mismas, el uso de pipa de agua se ase-
meja a la de Medio Oriente. Un ejemplo de
esta evidencia, es un estudio reciente
donde participaron más de 100.000 estu-
diantes de 152 colegios y universidades de
los EE.UU., en el que se constató que 8,4 %
de los estudiantes reportó uso actual de
pipa de agua (Primack BA, et al. 2013).

Dos estudios recientes han documentado
por primera vez mayor prevalencia de
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fumar narguile vs. fumar cigarrillos, en
poblaciones de jóvenes de la sociedad occi-
dental. El primero se llevó a cabo en el
Reino Unido, en 2.399 estudiantes de 15
escuelas secundarias de Brent (noroeste
de Londres), con edad promedio de 14,5
años. El estudio mostró una prevalencia de
tabaquismo actual por pipa de agua que
duplicó al consumo de cigarrillos (7.6 % vs
3.4 %) (Jawad M, et al. 2013). El segundo se
llevó a cabo en el campus de la Universidad
de Florida (EE.UU.), entre 1203 estudiantes,
edad promedio de ≈21.5, constatándose
que se fuma más con pipa de agua que
cigarrillos, tanto en el grupo de alguna vez
fumó (46.4 % vs 42.1 %) como en el grupo
fumó en el pasado año (28.4 % vs 19.6 %)
(Salem ES, et al. 1990). 

En el 2013 nuestro grupo de trabajo,
Investigaciones en patologías respiratorias,
realizó una encuesta sobre el consumo de

narguile en la Escuela Integral Argentino
Hebrea Independencia de San Miguel de
Tucumán, entre 54 jóvenes de 13 a 17 años
de edad (Rojas et al 2013). Los resultados
encontrados fueron los siguientes: 

- fumador actual de por los menos 1
sesión cada fin de semana 59 % 

- alguna vez fumador 89 %
- edad de inicio entre los 14 a 16 años el

96 %,
- fue tan frecuente en varones como

mujeres
- 86 % consideró que el fumar narguile es

perjudicial para la salud, pero el 58 % refi-
rió que fumar narguile es menos nocivo
que fumar cigarrillos y solo el 4 % era
fumador actual de cigarrillos.

2° mito: fumar narguile no es adictivo
El contenido del humo del narguile está

constituido principalmente por: nicotina,

Figura 2

Consumo actual de tabaco por pipa de agua vs fumar cigarrillos, entre adolescentes de 13 a 15 años
de edad, en países seleccionados, según la más reciente Encuesta Global de  Tabaquismo en Jóvenes
( GYTS) Global Youth Tobacco Survey (GYTS). 
Fuente: CDC. Global Tobacco Surveillance System Data (GTSS Data). http://nccd.cdc.gov/gtssdata/Ancillary/
DataReports.aspx?CAID=2 
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elevado nivel de monóxido de carbono (CO),
metales pesados (arsénico, cobalto, cromo,
plomo), polonio, uranio, hidrocarburos aro-
máticos, alquitrán, aldehídos volátiles y
otros compuestos (Salem ES, et al. 1990,
Shihadeh A. 2003). 

La cantidad de nicotina aspirada con el
uso del narguile depende de los siguientes
factores:

- Tipo de tabaco “massel” (tabaco empa-
pado en jarabe de azúcar aromatizado)

- Temperatura de combustión
- Diseño de la pipa
- Patrón individual de fumar
- Duración del cada sesión y del hábito de

fumar

Respecto del tabaco especial usado en
las pipas de agua, la industria etiqueta los
envases indicando la "supuesta" concen-
tración de nicotina que contiene. Las mar-
cas más conocidas se comercializan con
concentraciones de nicotina de 0.05 % y 0.5
%, sin mencionar la cantidad de nicotina
liberada en cada sesión.

Para evaluar el grado en que la nicotina
etiquetada se relaciona con su liberación
real, se compararon 3 marcas de tabaco en
un estudio que incluyó 110 fumadores de
narguile en una sesión de fumar de 45´ con
un patrón inhalatorio similar, y se midió
nicotina en el plasma (Vansickel AR, et al.
2012).

De la comparación surgió que la nicotina
plasmática varía significativamente entre
las diferentes marcas y que la cantidad de
nicotina en el etiquetado no refleja la canti-
dad liberada; fumando una marca con una
etiqueta de "nicotina 0,05 %" el nivel de
nicotina en plasma alcanzado fue mayor
que al fumar una marca con una etiqueta

de "nicotina 0,5 %". En conclusión, se
puede afirmar que el tabaco para narguile
debería estar correctamente etiquetado
para evitar engañar a sus consumidores
(Vansickel AR, et al. 2012).

Como se puede observar en la figura 3,
en relación con fumadores de cigarrillos,
los usuarios de narguile pueden recibir
dosis iguales o incluso mayores de nicotina
(Shafagoj YA, et al. 2002, Macaron C, et al.
1997), por lo que consumir narguile
aumentaría el riesgo de desarrollar depen-
dencia física. En fumadores de cigarrillos,
la dependencia química a la nicotina inter-
actúa con componentes sociales y de com-
portamiento aprendido, lo que junto a la
expresión de la abstinencia a la misma,
dificulta claramente la cesación. Ningún
estudio, a la fecha, ha caracterizado un sín-
drome de abstinencia al narguile, aunque
algunas señales de identidad de la depen-
dencia son evidentes: continúan utilizándo-
lo a pesar de los riesgos potenciales para la
salud, el costo financiero y dificultad e inca-
pacidad para el abandono (Maziak W, et al.
2004). Un marcador de dependencia al nar-
guile podría ser la transición de fumar
principalmente como un fenómeno social
(relajado en familia o con amigos, en res-
taurantes o cafeterías) a una experiencia
más solitaria (solo en casa) (Maziak W, et
al. 2004).

En este contexto sería valorable tener
alguna idea, más o menos acabada, de la
cantidad de nicotina a la que se exponen los
consumidores de pipas de agua, y poder
correlacionarla con la de los fumadores de
cigarrillos, a través de un dato biológico
comprobable. Una buena manera de deter-
minar el nivel de nicotina que puede sumi-
nistrar el fumar narguile, es midiendo el
valor de la cotinina urinaria total que resulta
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de fumar cotidianamente. 
En un metaanálisis en el que se combi-

naron datos al respecto, obtenidos de estu-
dios que evaluaron 117 adultos de Jordania,
Kuwait, Líbano e India, se encontró un valor
medio para cotinina urinaria de 24 h, entre
los fumadores diarios de pipas de agua de
0.785 µg / ml (IC del 95 % = 0,578-0,991 µg
/ ml). Utilizando métodos de equivalencia
se determinó que fumar pipa de agua pro-
duce un nivel de cotinina urinaria de 24 h
que equivale a fumar 10 cigarrillos/día (IC
del 95 % = 07-13 cigarrillos/día) (Neergaard
M.J, et.al. 2007). 

Sin embargo, otro estudio dirigido espe-
cíficamente a medir la nicotina y cotinina
en los fumadores de narguile, encontró
valores altos de estas sustancias después
de fumar. Tras una sesión de fumar de 45’,
la concentración plasmática media de nico-
tina aumentó de 1,11 ng / ml a 60,31 ng / ml
y la cotinina aumentó de 0,79 ng / ml a
51,95 ng / ml. Las cantidades medias de
nicotina y cotinina excretada en orina de 24
h, después de fumar, fueron 73,59 µg y 249
µg, respectivamente (Shafagoj YA, et al.
2002). La cantidad media de nicotina excre-
tada en la orina recolectada en 24 h fue de
73,59 µg y la de cotinina fue de 249 µg (son
microgramos en orina de 24 h).

Según otro informe, las concentraciones
de cotinina urinaria fueron similares para
los fumadores de 2 narguiles/día de pro-
medio y los fumadores de 30 cigarrillos/día

Marca de tabaco 
Nakhla 
Starbuzz 
Al Fakher 

Contenido de N etiquetada 
(0,5 % de nicotina) 
(0,05 % de la nicotina) 
(0,05 % de la nicotina)

N  plasmática 
(9,8 ng / ml) 
(5,8 ng / ml)
(11,4 ng / ml

(Macaron C, et al. 1997).
La síntesis cuantitativa de los datos obte-

nidos indicaría que el uso diario de narguile
produce una absorción de nicotina de una
magnitud similar a la de uso diario de ciga-
rrillos. La equivalencia con el consumo de
10 cigarrillos/día, indicaría además que el
uso diario de pipas de agua puede ser un
medio eficaz para iniciar y mantener la
adicción a la nicotina (Neergaard J, et al
2007).

3° mito: los componentes del "tabaco
especial" no son dañinos

Existe creciente evidencia de que fumar
tabaco con narguile puede dañar la salud
de los usuarios. Enfermedades cardiovas-
culares, respiratorias, cánceres y diferen-
tes infecciones, son algunas de las patolo-
gías más sospechadas relacionadas con
fumar pipas de agua.

Enfermedad cardiovascular: pocos estu-
dios han examinado la relación entre el uso
de narguile y enfermedades cardiovascula-
res. No obstante, se ha demostrado la aso-
ciación entre fumar narguile y el aumento de
la concentración sérica de nicotina, aumen-
to del CO exhalado, aumento de la carbo-
xihemoglobina y modificaciones de la fre-
cuencia cardiaca y de la tensión arterial
sistólica y diastólica (Maziak W, et al. 2004). 

En un informe preliminar (estudio de
caso / control) de 292 usuarios de pipas de
agua y 233 controles no fumadores, el 31 %
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de los que padecían de enfermedad coro-
naria fueron alguna vez consumidores de
pipas de agua, en comparación con el 19 %
de los controles (odds ratio = 1,9; p <0,05)
(Jabbour S, et al. 2003).

Dado que el uso de pipas de agua puede
estar asociado con la liberación de marca-
dores proinflamatorios predictivos de la
aterosclerosis (radicales súper óxidos,
ácido siálico y lípidos en suero); la posible
relación entre el uso de las mismas y las
enfermedades cardiovasculares merece
ser tenida en cuenta e investigada. 

Enfermedad respiratoria: los fumadores
de narguile tiene mayor producción de radi-
cales libres (anión superóxido) en neutrófi-
los y mayor recuento de leucocitos periféri-
cos, esto implicaría la posibilidad de una
injuria del tejido pulmonar y desarrollo de
EPOC.

Adicionalmente, en dos estudios se
demostró el empeoramiento de la función
pulmonar (por espirometría) en fumadores
de narguile (Al-Fayez SF, et al. 1998, Kiter
G, et al. 2000).

Cánceres: cáncer broncogénico (Nafae A,
et al. 1973), cáncer de pulmón (Lubin JH, et
al. 1990, Gupta D, et al. 2001), cáncer oral y
cáncer de vejiga (Roohullah, Nusrat J, et al.
2001, Bedwani R, et al. 1997) son las enfer-
medades neoplásicas más frecuentes
documentadas por diferentes estudios de
investigación, que demostrarían la presen-
cia de sustancias con poder carcinogenéni-
co contenidos en el humo del narguile.

Infecciones varias: el hecho de que los
usuarios de narguile compartan la misma
boquilla de la manguera, o que el diseño de
algunos dispositivos permita que múltiples
mangueras se conecten a una sola cámara
de filtración, facilitando el uso grupal

(Fouad et al., 2004; Chaaya et al., 2004;
Varsano et al., 2003), generaría mayor ries-
go de posible transmisión microbiana,
habida cuenta que 1 ml del agua del nar-
guile tiene más de 1 millón de micro partí-
culas contaminantes, lo que predispone al
contagio de TBC, de hepatitis C, herpes
simple, de mononucleosis, VIH y de virosis
respiratorias (Radwan et al., 2003;
Shihadeh, 2003).

La OMS, oficina de El Cairo, estima que el
17 % de los casos de tuberculosis en el
Medio Oriente son atribuibles al uso de
narguile (Salem ES, et al. 1974, Munckhof
WJ, et al. 2003).

La detección de nuevos casos de tuber-
culosis (TBC) pulmonar entre jóvenes varo-
nes de raza blanca caucásica en
Queensland, Australia, algo muy poco
usual en la región, justificó la búsqueda
exhaustiva de la fuente de contagio.
Compartir narguile con usuarios portado-
res de focos activos de TBC, se asoció cla-
ramente con la transmisión de la enferme-
dad (Munckhof WJ, et al. 2003).  

Otro hallazgo infectológico mostró que
fumar pipas de agua se asocia, en pacien-
tes inmunocomprometidos, con el desarro-
llo de aspergilosis pulmonar (Szyper-
Kravitz M,et al. 2001).

El riesgo relativo para desarrollar enfer-
medad periodontal aumentó 5.1 veces y 3.8
veces en los fumadores de narguile y ciga-
rrillos respectivamente, en comparación
con los no fumadores (p <0,001 y p <0,05,
respectivamente) (Natto S. et al.2005).

4° mito: el agua de la base filtra las sus-
tancias nocivas

Las discusiones o pretextos sobre si el agua
o la temperatura del tabaco del narguile
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(450°C vs. 900°C del cigarrillo) reducen el
contenido tóxico del humo, en realidad son
irrelevantes, ya que, en una sola sesión de
narguile con agua y un tabaco a baja tem-
peratura, se produce un promedio de 90
000 ml de humo, el que comparado con el
que produce un solo cigarrillo, contiene 8
veces más CO, 36 veces más alquitrán y
más de 50 veces la cantidad de hidrocarbu-
ros aromáticos poli cíclicos carcinogenéni-
cos, así como metales pesados (plomo y
cobalto) (Sepetdjian E, et al. 2008). 

5° mito: es menos dañino que fumar
cigarrillos

La evidencia científica ya referida es con-
tundente al respecto: se puede afirmar que
fumar narguile es tanto o más dañino que
fumar cigarrillos.

Conclusiones y discusión
Datos para resaltar:
- Entre 30 y 50 bocanadas de narguile

inhaladas en una hora, equivalen a 2
paquetes de cigarrillos.

- El humo liberado de un narguile conta-
mina con tanto CO como el humo de 15 a 20
cigarrillos.

- Los riesgos sobre la salud del uso de
narguile, cuentan ya con sólida evidencia.

- Es imprescindible realizar esfuerzos
educativos para aumentar la conciencia de
los peligros potenciales de esta forma cada
vez más popular de consumo de tabaco. 

Actualmente, las políticas de control, la
investigación y el tratamiento del tabaquis-
mo, están centrados en el consumo de
cigarrillos.

Las pipas de agua están aumentando en

popularidad y su uso a nivel mundial es
cada vez más frecuente, debemos recono-
cer y difundir sus efectos nocivos para
poder limitar su propagación y ayudar a los
usuarios a dejar de fumar.

La epidemia mundial del tabaquismo
podría matar a 10 millones de personas por
año en los próximos 20 a 30 años, 70 % de
estas muertes se producirán en países en
vías de desarrollo. Muchas personas que
viven en regiones en vías de desarrollo
(Asia, subcontinente indio, Oriente
Mediterráneo) consumen tabaco en narguile
(Global Youth Tobacco Survey Collaborating
Group, 2003; Maziak W, et al. 2004).

Este énfasis se puso de manifiesto
durante la 12ª Conferencia Mundial sobre
Tabaco o Salud (Helsinki, febrero de 2003),
donde los delegados señalaron la escasez
de investigación respecto de las pipas de
agua, a pesar de que hasta 100 millones de
personas, alrededor del mundo, las utilizan. 

Se necesita cuanto antes un programa
serio de investigación adicional centrado en
la dependencia del tabaco asociada al uso
de pipas de agua. Así, se necesita investi-
gar la relación entre fumar pipa de agua y
otras formas de consumo de tabaco. ¿Sirve
el tabaquismo como una puerta de entrada
para el uso de pipas de agua? ¿La iniciación
del hábito de fumar pipas de agua podría
ser un puente para el consumo de otros
productos de tabaco? 

Un estudio prospectivo de varios años es
necesario para responder a estas preguntas. 

También nos queda mucho por aprender
acerca de la morbilidad y la mortalidad gene-
ral asociada con fumar narguile y este es el
gran desafío para un futuro inmediato.
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Cigarrillo electrónico
María Cristina Borrajo

Introducción
El cigarrillo electrónico (CE) ha cobrado

popularidad en los últimos tiempos y ha
sido motivo de controversia en el mundo
entero desde su aparición en 2003. El
inventor del CE es un farmacéutico chino
llamado Hon Lik, quien creyó ver la forma
de continuar fumando sin aspirar la canti-
dad de tóxicos que tiene el cigarrillo con-
vencional. Si bien su forma y estructura ha
ido modificándose desde su invención,
básicamente consiste en un cilindro plásti-
co o metálico compuesto por diversas pie-
zas, algunas descartables, que produce
vapor al ser inhalado y puede o no contener
nicotina. 

Está formado por una pieza bucal que se
encuentra en un extremo del dispositivo, un
cartucho que contiene una solución líquida
de propilenglicol y otras sustancias, a la
que se agrega o no nicotina en diferente
concentraciones y que puede ser rellenado,
descartado o reemplazado por otro prelle-
nado y un atomizador que vaporiza el líqui-
do del cartucho para que pueda ser inhala-
do. La mayoría de los dispositivos contiene
una batería de litio recargable cuya dura-
ción depende del tamaño del cigarrillo, de
la frecuencia de su uso y de la forma de
fumar, y es la parte más larga del cigarri-
llo. Los cigarrillos electrónicos tienen
generalmente un sensor de flujo que, por

un lado activa el vaporizador para producir
el vapor que simula el humo, y por otra
parte enciende la luz del extremo del ciga-
rrillo emulando la punta encendida del
cigarrillo de tabaco. El líquido contenido en
el cartucho se ofrece en diferentes sabores
y a su vez con concentraciones diferentes
de nicotina o sin ella (Figura 1). 

El CE genera vapor cuando el usuario da
una pitada, de manera tal que se llaman a
sí mismos “vapeadores” y al acto de usar el
CE lo denominan “vapear”, pero, en rigor a
la verdad, no es exactamente vapor lo que
se produce, sino un fino aerosol con partí-
culas suficientemente pequeñas como para
alcanzar la vía aerea distal del fumador.

¿Qué contiene el líquido del CE?
Además de propilenglicol el líquido tam-

bién contiene glicerol o glicerina (aceite
vegetal), agua, escencia de tabaco, sabori-
zantes y nicotina en concentraciones varia-
bles. El propilenglicol es la sustancia usada
en la llamada “niebla teatral” o humo de
fantasía, que produce irritación, y la gliceri-
na es considerada inocua para el uso
humano pero no se dispone de información
con respecto al uso prolongado en el tiem-
po. Recientemente, también se han hallado
en el líquido sustancias con potencialidad
de daño tales como formaldehido, acetal-
dehido, acroleina, acetona, metales pesados
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Figura 1

(cadmio, níquel, cromo y arsenio) y tolueno
(Cheng T, 2014). Si bien la cantidad hallada
es mucho menor que en el humo de un
cigarrillo convencional, el vapor de CE no
es inocuo. La temperatura en la cámara de
vaporización del CE alcanza 40 a 65°C y
recientemente los nuevos dispositivos han
mejorado el voltaje con el fin de mejorar la
producción de vapor y que resulte más
satisfactorio, la vaporización del glicerol a
altas temperaturas produce su degarada-
ción en acroleína con efecto irritativo y daño
pulmonar (Westenberger BJ, 2001), de la
misma manera el formaldehido es producto
de la degradación del propylenglicol a altas
temperaturas (Balashov AL, 2002).

El contenido de nicotina de los líquidos
disponibles es variable en un rango de 6 -
36 mg / ml y más aún. Asimismo, se han
detectado diferencias de contenido entre
viales de la misma marca (Cheah NP, 2012)
así como nicotina en líquidos que anuncian
no tenerla, o que tienen más de lo indicado
por los fabricantes. Tal es así, que la dife-
rencia entre lo anunciado por los fabrican-
tes y el contenido real de nicotina puede
llegar a ser hasta del 20 % (Goniewicz,
2012). La nicotina es una sustancia con un
alto potencial adictivo y la evidencia indica
que la gran mayoría de los usuarios des-

arrollan dependencia a la misma (Balfour
1984; Stolerman 1991) en un tiempo varia-
ble de uso. La demostración de ello es el
gran número de fumadores (consumidores)
que existen en la actualidad y que la OMS
estima en mil milones de personas en todo
el mundo, a pesar de los ingentes esfuer-
zos de la comunidad médico-científica para
lograr su reducción. De todas maneras,
cualquiera sea la cantidad de nicotina con-
tenida en los CE, no hay estudios que pue-
dan establecer con certeza cuanta cantidad
es necesaria para “despertar” la adicción a
la misma.

Otro aspecto inquietante de los líquidos
para rellenar los cartuchos es que los reci-
pientes en que se comercializan pueden
ser muy peligrosos ya que contienen más
de 1 gr de nicotina. La dosis fatal por inges-
ta de nicotina en un adulto es de 30-60 mg
y en un niño solo de 10 mg (Henningfield
JE, 2010). Los recipientes suelen tener
colores o dibujos atractivos para los niños y
el líquido suele venir en diferentes sabores,
lo que obliga a extremar las precauciones
de conservación y almacenamiento en los
hogares.

Seguridad y eficacia
En los últimos tiempos las publicaciones
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sobre la toxicidad o seguridad del CE se
han acrecentado, pero tienen el inconve-
niente de haber sido realizados con una
sola marca de CE, con pocos pacientes o
con diferentes tipo de líquidos con diferen-
tes concentraciones de nicotina o sin ella.
Este contexto hace que los resultados sean
muy heterogeneos y las conclusiones muy
dispares. Hasta la actualidad no hay datos
suficientes para asegurar su seguridad o
negarla. Se ha podido establecer que fumar
un CE impacta en forma aguda en la vía
aerea, provocando inflamación medida con
óxido nítrico exhalado (FeNO) y aumento de
la resistencia de la vía aerea (Constantine I,
2012). También se han observado alteracio-
nes en los mecanismos moleculares de
defensa del epitelio de la vía aerea, promo-
viendo la inflamación y favoreciendo las
infecciones por rhinovirus humano (Wu Q,
2014). Si bien existen otras publicaciones
sobre los efectos del CE, todas adolecen de
un factor determinante para evaluar el daño:
la persistencia en el tiempo. No sabemos
aún si el uso en forma crónica de los CE
puede tener un efecto deletereo sobre la
salud aunque podemos inferir que así lo será.

Con referencia a su utilización para dejar
de fumar algunos estudios recientes afir-
man que, usados con ese fin, reducen la
necesidad de fumar y la cantidad de ciga-
rrillos convencionales fumados, así como
la concentración de monóxido de carbono
en aire exhalado (CO), pero que estos cam-
bios no se sostienen a los seis meses (Orr
KK, 2014). El estudio ECLAT es un trabajo
prospectivo de 12 meses de duración que
reunió 300 fumadores sin deseo de aban-
donar, que usaron cigarrillo electrónico
separados en tres ramas, una de ellas
usando cartuchos sin ncotina y las restan-

tes con diferentes concentraciones de nico-
tina. Entre los sujetos que usaron CE con
cartuchos con nicotina se observó una tasa
de cesación del 8.7 % al año, y los fumado-
res incluidos en todas las ramas disminu-
yeron más de un 50 % la cantidad de ciga-
rrillos convencionales (Caponnetto P,
2013). Bullen y colaboradores reunieron
más de 600 fumadores con intención de
dejar de fumar y les ofrecieron tratamiento
con CE con nicotina y parches de nicotina
de 21 mg, encontrando que la abstinencia a
los 6 meses era modesta (7.3 %) y similar a
la obtenida con los parches (Bullen C,
2013). Ambos trabajos y sus autores admi-
ten grietas en su desarrollo y convienen en
que se deben efectuar mayor cantidad de
estudios y de mayor profundidad para
determinar la verdadera eficacia del CE. 

Si bien ningún estudio es conluyente con
respecto al rol del CE en la cesación tabá-
quica, se ha podido establecer, a través de
múltiples publicaciones, que una cantidad
considerable de personas que comienzan a
usar el CE con ese fin, concluyen usando
ambas cosas: el cigarrillo estandar más el
CE. Esto se denomina Uso Dual y es muy fre-
cuente, en algunas publicaciones llegan al 65
% de los usuarios de CE (Sieguel MB, 2011).

Uso dual y reducción del daño
Los entusiastas del CE consideran que el

uso dual puede traer beneficios en los
fumadores al obtener una considerable
reducción en el consumo de tabaco fuma-
do. Sin embargo, en 2014 el cirujano gene-
ral de EE.UU. concluyó que “reducir el
número de cigarrillos diarios es mucho
menos efectivo que dejar por completo,
para evitar los riesgos de muerte prematu-
ra por enfermedades producidas por el
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tabaco” (US Department of Health and
Human Services, 2014). Incluso los fumado-
res “livianos”, de entre uno y cuatro cigarri-
llos diarios, tienen un aumento del riesgo de
padecer enfermedades cardiovasculares. 

La reducción del consumo de cigarrillos
es aceptada en los programas para dejar
de fumar, dentro del esquema terapéutico,
y con el fin último de la cesación completa.
Es habitual que el descenso del consumo
se acompañe con terapia de reemplazo
nicotínico u otra medicación destinada a
ayudar al fumador a vencer el síndrome de
abstinencia mientras realiza el esfuerzo de
abandonar en forma definitiva. El concepto
de reducción del daño en el tabaquismo se
remonta a los años 70 (Russell MAH, 1974)
con la idea de que un mundo sin tabaco no
es posible y, aceptando esta premisa, debe-
ríamos procurar formas menos dañinas de
consumir tabaco, en vez de luchar contra
esta adicción. El cigarrillo electrónico viene
a ocupar un lugar relevante dentro de esta
teoría en la actualidad, con la premisa de
que no produce los tóxicos asociados a la
bronquitis crónica, enfisema o cáncer de
pulmón, pero ignorando los efectos delete-
reos de la nicotina. La nicotina es una sus-
tancia altamente adictiva, con efectos car-
diovasculares directos y un rol fundamental
en el desarrollo la enfermedad coronaria.
Produce cambios estructurales en el cere-
bro a través del tiempo y altera una varie-
dad de respuestas pulmonares que modifi-
can la vulnerabilidad a la hipoxia (Hafström
O, 2005). En las mujeres embarazadas
cruza la barrera placentaria ingresando al
torrente sanquíneo del feto e ingresa al
líquido amniótico pudiendo ser absorbida
por la piel del mismo (Maritz GS, 2011).
Además, ahora se ha podido comprobar la

precencia de otras sustancias tóxicas en el
aerosol del CE, que lo hacen menos segu-
ro. Debería replantearse el concepto de
reducción del daño con respecto a una
enfermedad que mata seis millones de
personas por año en todo el mundo, ya que
es impensable establecer como objetivo un
número mínimo de muertes.

El cigarrillo electrónico en Argentina
En el año 2010 la ANMAT elaboró un

documento donde recomienda no reco-
mendar el CE porque “la utilización del
producto constituiría un potencial riesgo
para la salud, debido a la falta de indicación
médica, a los efectos nocivos de la nicotina,
al desconocimiento sobre la composición
real de los cartuchos que están a la venta y
a la falta de demostración acerca de su
seguridad y eficacia”. Y en 2011, mediante
la disposición 3226, se prohibe la importa-
ción, distribución, comercialización, publi-
cidad y promoción del CE en todo el ambito
de la República (ANMAT, 2011). A pesar de
haber pasado algunos años desde esta dis-
posición, todas las afirmaciones vertidas
en la misma siguen vigentes. En algunos
paises se vende libremente como sustituto
del tabaco y en otros, como terapia para
dejar de fumar, pero no existe criterio uni-
forme en el mundo sobre cómo regular su
producción y su venta. En nuestro país se
pueden comprar a través de sitios de inter-
net, a pesar de la prohibición.

La Ley Nacional de Control de Tabaco N°
26.687 también los comprende en la regla-
mentación del Artículo 3: 

“Serán considerados productos que pue-
den identificarse con productos elaborados
con tabaco:

a) Productos para fumar que no sean
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elaborados con tabaco, como ser el cigarri-
llo electrónico, cigarros o cigarrillos de
otros componentes, etc.”

Conclusiones
El cigarrillo electrónico es un dispositivo

que fue concebido como sustituto del ciga-
rrillo convencional. Si bien no produce
combustión cuando se lo usa genera un
vapor que contiene sustancias potencial-
mente tóxicas y, la mayoría de las veces,
una cantidad variable de nicotina.

Hasta la actualidad no hay estudios que
afirmen con certeza que su uso es seguro
para la salud, así como tampoco se ha
podido demostrar su eficacia en el trata-
miento de la adicción a la nicotina. El hecho
de contener nicotina hace que el riesgo que
implica su consumo debe ser tenido en
cuenta tanto en lo que respecta a los daños

a la salud como a la persistencia de la adic-
ción. Los agentes de salud que tratan el
tabaquismo deben abstenerse de indicarlos
o promover su uso, hasta que su seguridad
y eficacia sean debidamente demostradas,
mucho menos existiendo en nuestro país
medicación cuya eficacia está comprobada
científicamente y se encuentra disponible a
la venta para tal efecto. Es necesario tener
en cuenta que su venta y uso está prohibida
en el país, por lo tanto, se corren riesgos
legales por su indicación y su uso ante
eventuales efectos adversos. 

Por último, debemos destacar que la
industria del tabaco tiene intereses concre-
tos en la manufactura de diferentes marcas
de cigarrillos electrónicos, lo que hace
suponer que la nicotina seguirá siendo su
componente principal y su mayor atractivo.
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Alteraciones cognitivas en usuarios de tabaco
Marcela Waisman Campos

Introducción
Existe abundante evidencia en la actuali-

dad acerca de alteraciones cognitivas
específicas vinculadas a los diferentes
estadios de las adicciones a sustancias lo
cual potencia el abordaje de las adicciones
desde la neurociencia. 

El tabaco es conocido, principalmente,
por su impacto respiratorio y cardiológico.
Dada la preponderancia de receptores
nicotínicos de acetilcolina (nAChR) en todo
el cerebro, y la amplia gama de sistemas
neuromoduladores que afecta (noradrena-
lina, serotonina y dopamina) la nicotina en
realidad influye en una enorme variedad de
procesos cognitivos: en el dominio senso-
rial, motor, atencional, ejecutivo, así como
en el aprendizaje y la memoria (por ejem-
plo: Kassel 1997, Calderone, Duman y
Picciotto 2000, Rezvani et al., 2005).

Tanto la administración aguda de nicotina
como la abstinencia aguda de esta sustan-
cia, han demostrado tener efectos sobre el
humor, la excitación y la cognición, en
seres humanos, pero no está claro en qué
medida estos efectos implican un mecanis-
mo directo o mediado a través de otras res-
puestas (indirecto). Por ejemplo, a largo
plazo los efectos del tabaquismo sobre la
cognición son perjudiciales, probablemen-
te, debido a alguna combinación de ane-
mia, hemoglobina reducida y el deterioro

de la función cardiorrespiratoria (Knott et
al., 1999, Ott et al., 2004, Atkinson et al.,
2005). También un número de genes han
sido relacionados con el tabaquismo y los
procesos relacionados con la atención. Por
ejemplo, alteraciones en genes del recep-
tor de dopamina (DRD2 y DRD4) se han
asociado con vulnerabilidad tanto a fumar
(Hutchison et al., 2002) como a déficit aten-
cionales (Fossella J et al., 2006, Rodríguez-
Jiménez et al., 2006).

Analizaremos los efectos de la nicotina
sobre la cognición y por qué estos efectos
podrían impactar en la motivación a seguir
fumando. Existe una relación de larga data
entre los nAChR y la cognición. Fármacos
que actúan en los nAChR pueden tener
efectos cognitivos y existen enfermedades
que perturban la cognición, tales como la
enfermedad de Alzheimer y la esquizofre-
nia, que se asocian con la alteración de la
función de los nAChR. Específicamente, el
aprendizaje dependiente del hipocampo es
particularmente sensible a los efectos de la
nicotina. Los efectos de la nicotina varían
no solo en función de las dosis de nicotina
que se utilicen, sino también en relación a
la administración (aguda o crónica), o la
suspensión del suministro después de su
uso crónico, y también varían a través de
diferentes tareas hipocampo - dependiente.
Es probable que el impacto cognitivo presente
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una ventana temporal en su efecto sobre el
sistema nervioso central. Decrementos en
el rendimiento cognitivo son consistentes
con la evidencia preclínica de que los efec-
tos neurotóxicos de la nicotina son más
graves cuando la exposición a la nicotina se
produce en períodos tempranos del des-
arrollo (Leslie K. J et al., 2005). Coincide
que el consumo de nicotina se inicia en el
momento del desarrollo cognitivo, en la
adolescencia, lo cual imposibilita su estu-
dio por cuestiones éticas. El impacto cogni-
tivo del tabaco presenta dificultades para
sacar conclusiones según los estudios
actuales, pero la falta de estudio no signifi-
ca falta de impacto, por lo que presentaré
algunas consideraciones y análisis de los
cambios operados en la sinapsis y luego en
el funcionamiento del cerebro, con proba-
ble impacto cerebral en algunos individuos. 

Otro aspecto significativo es que más de
la mitad de todos los cigarrillos son consu-
midos por pacientes con algún trastorno
psiquiátrico concurrente (Serebrisky D. et
al., 2012) y la enfermedad psiquiátrica en sí
también produce alteraciones cognitivas
(Waisman Campos M. et al., 2014). 

La identificación del deterioro y su grado
de repercusión en las actividades de la vida
diaria dependen de múltiples variables que
deben tenerse en cuenta al sacar conclu-
siones. A continuación, enumeraré algunas
de estas variables (Waisman Campos M.
2012):

- el tipo de test utilizado para el diagnóstico.
- muestras pequeñas o en pacientes moti-

vados a realizar tratamiento (se supone que
ellos tendrían menor deterioro cognitivo).

- la dosis consumida de tóxico (diferen-
cias en tiempo de inspiración, manteni-
miento y espiración del humo de tabaco), el

efecto del policonsumo de sustancias, la
acumulación (durante cuántos años consu-
mió) y la edad de inicio (mayor impacto
antes de los 17 años).

- momento en el cual se realiza el test (a
los 7 días de abstinencia los síntomas ansio-
sos pueden dificultar la toma de los test).

- el propio saber del profesional para
interpretar los resultados de los test y su
explicación adecuada.

- la reserva cognitiva del paciente.
- la complejidad de las demandas ambien-

tales para ese paciente: previsto para la
edad y nivel cultural. 

- enfermedades mentales que presentan
impacto cognitivo (esquizofrenia, trastorno
esquizoafectivo, enfermedad bipolar, tras-
torno depresivo, etc.).

Es importante tener en cuenta la amplia
variabilidad del impacto cognitivo determi-
nada por la genética (por ejemplo, el meta-
bolismo de las drogas), factores epigenéti-
cos (por ejemplo, la exposición a drogas),
del desarrollo (por ejemplo, del feto, los
adolescentes y el cerebro) y variables
ambientales (por ejemplo, económicas y
sociales) (Volkow ND et al., 2014).

Mecanismos posibles de impacto cognitivo
Los mecanismos relacionados con el

posible impacto cognitivo del tabaco son: 
1. Neurotoxicidad cerebral directa: el

humo del tabaco contiene varias sustancias
tóxicas (ver cuadro 1) que pueden generar
toxicidad cerebral (Stewart WF et al., 2007).

2. Cambios en el flujo cerebral: produce
el incremento de la concentración de
monóxido de carbono (gas de combustión,
cigarrillo 2 %, pipa 1-3 %, puro 6 %) alte-
rando el flujo de oxígeno (Dolan MC. 1985;
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Lorenzo P et al., 2009, De Lorenze GN et al.,
2002, Nondahl DM et al 2005). Es el princi-
pal responsable de la poliglobulia y puede
causar un trastorno de la capacidad de
reacción, por ejemplo, en situaciones que
se requieren gran concentración, como
manejar un vehículo (Lorenzo P et al., 2009).

3. Riesgo de enfermedad cardiovascular y
enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC): ambas disminuyen la función cog-
nitiva. 65 millones de personas tienen
EPOC de moderada a severa. En el 2030 se
convertirá en la tercera causa de muerte a
nivel global, según la OMS (Mathers CD.

2008). Se estima que 210 millones de per-
sonas sufren esta patología, pero más del
80 % no han sido diagnosticados aún. Casi
el 90 % de las muertes por EPOC se produ-
cen en los países de bajos y medianos
ingresos mientras que la mayor parte de la
información epidemiológica proviene de
países de altos ingresos (Ciapponi, A. et al.,
2014). Además de su papel como un predic-
tor independiente de morbilidad y mortali-
dad cardiovascular, el tabaquismo se ha
asociado con atrofia cerebral acelerada,
aumento de las lesiones de sustancia blan-
ca e hipoperfusión cerebral, así como la

Componentes tóxicos identificados en el humo
del tabaco
Compuestos de carbonilo:
formaldehido, acetaldehído, acroleína 
Compuestos orgánicos volátiles:
benceno, tolueno, anilina 
Nitrosaminas:
N0-nitrosonornicotina
(NNN), 4- (methylnitrosoamino) -1- (3-piri-
dil) -1-butanona (NNK),
N0-nitrosoetilmetilamino
Compuestos aromáticos policíclicos:
benzopireno, benzoantraceno, dibenzo antra-
ceno
Radicales libres:
radical metilo, hidroxilo, monóxido de nitró-
geno 
Gases tóxicos:
monóxido de carbono, sulfuro de hidrógeno,
amoníaco, dióxido de azufre, cianuro de
hidrógeno
Metales pesados:
cadmio, plomo, mercurio 
Otras sustancias tóxicas:
disulfuro de carbono

Efectos tóxicos 

Citotóxico, carcinogénico, irritante, enfise-
ma pulmonar, dermatitis 
Carcinogénico, hematotóxico, neurotóxico,
irritante 
Carcinogénico

Carcinogénico

Carcinogénico, neurotóxico

Tóxico cardiovascular, carcinogénico, irri-
tante 

Carcinogénico, nefrotóxico, neurotóxico,
hematotóxico
Neurotóxico

Fuente: International Agency for Research on Cancer (IARC 2004), Centers for Disease Control and Prevention 2012.

Cuadro 1
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reducción de la densidad de materia gris
cortical (Almeida OP et al., 2008). Incluso
en adultos de mediana edad el tabaquismo
está relacionado con deficiencias cogniti-
vas, incluyendo la reducción de velocidad
psicomotora y la flexibilidad cognitiva
(Kalmijn S, et al., 2002).

4. Daño vascular endotelial: actúa sinér-
gicamente con el aumento de la presión
arterial sistólica (Shinton R et al., 1989;
Okusaga O et al., 2013), duplica el riesgo de
ACV y el riesgo de infarto cerebral hemo-
rrágico, aumenta 4 veces en fumadores
moderados y 9 veces en aquellos consumi-
dores de más de 25 cigarrillos por día (Wolf
PA et al., 1988).

5. Disminuye la neurogénesis e incre-
menta la muerte celular (Abrous DN et al.,
2002; Peters R. et al., 2008). Estudios
demuestran que la exposición al humo del
tabaco disminuye la neurogénesis y pro-
mueve la gliogénesis en el giro dentado de
ratas adolescentes. Estos efectos pueden
desempeñar un papel en el aumento del
riesgo para la depresión y el deterioro cog-
nitivo en adolescentes fumadores
(Bruijnzeel AW et al., 2011).

6. Estrés oxidativo: el humo del tabaco
contiene grandes cantidades de radicales
libres y prooxidantes (fuente de especies
reactivas del oxígeno: anión radical superó-
xido, radical hidroxilo, peróxido de hidróge-
no y especies reactivas de nitrógeno: el
óxido nítrico, peroxinitrito y peroxinitrato)
(Pryor WA et al., 1993, Lorenzo P et al.,
2009). Causa daño oxidativo en macromolé-
culas biológicas. Desencadena una cascada
inflamatoria que puede facilitar el desarrollo
de muchos enfermedades que involucran
al sistema nervioso central (SNC) (Almeida
et al., 2008, Anbarasi et al., 2005) y también
deterioro de la memoria, ya que es asocia-

do con lesiones o muerte neuronal.

Uso agudo o crónico, repercusiones
El impacto cognitivo de la nicotina es

variable, ya que la suma del efecto en cada
individuo es única (los distintos cambios en
el organismo que produce), en diferentes
momentos de su uso. Los efectos agudos
cognitivos beneficiosos de la nicotina, pro-
bablemente tienen implicaciones para la
iniciación del hábito de fumar y el manteni-
miento de la dependencia del tabaco. Pero
no debemos olvidar que fumar tabaco
antes de dormir afecta la calidad del
sueño: disminuye el tiempo total, disminu-
ye el sueño REM y aumenta la latencia del
sueño. Justamente, el sueño no REM está
implicado en la consolidación de la memo-
ria declarativa, mientras que el sueño REM
lo está en la consolidación de la memoria
procedimental. Este efecto no ha sido sufi-
cientemente estudiado (Redolar D et al.,
2014).

Describiré algunas aproximaciones al
tema.

Efecto agudo de la nicotina
Mejora el aprendizaje hipocampo-depen-

diente (Davis JA et al., 2008). Parece mejo-
rar las medidas de la atención, memoria
verbal, memoria de trabajo y la función eje-
cutiva en adultos no fumadores. Estaría
mediado por la activación del sistema coli-
nérgico y efectos posteriores sobre la libe-
ración de neurotransmisores como la
dopamina y la serotonina. La nicotina ha
demostrado mejorar el rendimiento en los
fumadores, en tareas exigentes de la aten-
ción y la función cognitiva. La facilitación
cognitiva mejora en fumadores por rever-
sión de la abstinencia nicotínica tras un
periodo de deprivación (Kenney J et al.,



69

M Waisman Campos // Alteraciones cognitivas en usuarios de tabaco

EDITORIAL  SCIENS

2008), es decir, mejora el síndrome de abs-
tinencia.

Efecto crónico de la nicotina
Se desarrolla tolerancia y el aprendizaje

hipocampo-dependiente es perturbado.
Los datos disponibles indican que el taba-
quismo es un factor de riesgo significativo
para la enfermedad de Alzheimer (Cataldo
JK et al., 2010). Se estudió la asociación
entre el tabaquismo y los cambios en las
puntuaciones de las pruebas cognitivas en
1946 hombres y mujeres, en una cohorte de
nacimientos británicos, con edades com-
prendidas entre 43 y 53 años. El tabaquis-
mo se asoció con reducciones más rápidas
en la memoria verbal y con velocidades de
búsqueda visual más lentas. Estos efectos
se observaron en aquellos que fumaban
más de 20 cigarrillos por día, y fueron inde-
pendientes del sexo, nivel socioeconómico,
capacidad cognitiva anterior (adolescente),
y una serie de indicadores de salud. Fumar
en exceso se asocia con deterioro cognitivo.
Los fumadores que sobreviven a otras cau-
sas de muerte pueden estar en riesgo de
disminución cognitiva clínicamente signifi-
cativa. La asociación entre el tabaquismo y
la memoria no se observó hasta  la edad de
43 años, pero emergió como un cambio en
el funcionamiento entre las edades de 43 y
53 años. Este hallazgo implica una posible
ventana temporal de la acción, en términos
de efectos sobre los procesos del sistema
nervioso central subyacentes. La asocia-
ción entre el tabaquismo y el impacto sobre
la memoria observada a la edad de 53 años
era mucho más fuerte que la observada en
la edad de 43 años en este estudio (Marcus
Richards et al., 2003).

Abstinencia
La intensidad y la duración del síndrome

de abstinencia presentan variabilidad inter-
personal muy alta. En la abstinencia obser-
vamos alteraciones cognitivas. La hipótesis
es que estos déficit que se presentan
durante la abstinencia de nicotina pueden
estar relacionados con la hipersensibilidad
de los nAChR (Gould TJ et al., 2014).
También se observan cambios en el EEG,
disminución en el rendimiento en las prue-
bas de vigilia o en tareas que exigen coordi-
nación psicomotora (Lorenzo P et al., 2009).

Los síntomas de la abstinencia que se han
asociado con dificultades cognitivas son:

- Alteración en la concentración (Hendricks
et al., 2006).

- Deficiencias en la atención (Jacobsen et
al., 2005). Este efecto se ha observado a los 30
minutos de fumar (Hendricks et al., 2006).

- Déficits en el aprendizaje y la memoria:
la memoria de trabajo, que requiere aten-
ción sostenida, también se ve comprometi-
da por la retirada de nicotina (Jacobsen et
al., 2005). No todos los tipos de aprendizaje
son interrumpidos por la abstinencia de
nicotina, y no todas las interrupciones son
iguales. En un estudio con fumadores ado-
lescentes, se observó que experimentaron
trastornos de la memoria y la memoria
verbal de trabajo durante el abandono del
tabaco, pero como los hombres empiezan a
fumar, generalmente, a edades más tem-
pranas que las mujeres, pueden presentar
deterioro mayor en las pruebas de atención
selectiva y dividida, que las mujeres fuma-
doras y no fumadoras.

- Plasticidad cortical alterada (Grundey et
al., 2012).
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Efecto combinado de tabaco y otros tóxicos
Los efectos combinados del consumo de

alcohol y tabaco sobre la cognición pueden
ser mayores que la suma de sus efectos
individuales, según ha comprobado un
nuevo estudio.

Los investigadores realizaron un estudio
de cohortes prospectivo con una muestra
total de 6 473 adultos (72 % hombres), de
una edad media de 55,76 ± 6,02 años
(rango: 45 - 69 años), a lo largo de un perio-
do de 10 años. Todos los participantes fue-
ron consultados acerca de su consumo de
cigarrillos y alcohol. Durante ese período
se midió tres veces su función cognitiva,
incluyendo el razonamiento verbal y mate-
mático, la memoria verbal a corto plazo y la
fluidez verbal. Los autores encontraron que
en fumadores con un consumo alto de
alcohol, el deterioro cognitivo fue un 36 %
más rápido que en los bebedores modera-
dos no fumadores. Esto equivalía al efecto
de 12 años de envejecimiento, es decir, dos
años adicionales por encima de los 10 años
que duró el seguimiento. Entre los fumado-
res, el deterioro cognitivo era más rápido
conforme aumentaba la cantidad de alco-
hol consumida (Hagger G et al., 2013).

Tabaquismo pasivo
Resultados generales mostraron que el

riesgo de deterioro cognitivo parecía aumen-
tar con la exposición pasiva al humo del
cigarrillo entre 30 % y 90 % (El J et al.,
1999). Las mujeres expuestas presentan un
aumento del riesgo de deterioro cognitivo
de 39 %. La asociación con alteraciones
cognitivas es dependiente de la dosis acu-
mulada de tabaquismo pasivo (Estudio de
cohorte de Anhui). Otro estudio utilizó la
cotinina como biomarcador de tabaquismo

pasivo y demostró una asociación significa-
tiva con el rendimiento cognitivo (Llewellyn
et al., 2009).

Cigarrillo electrónico
La dosificación no es uniforme en el tiem-

po y se cuestiona su utilidad como dispositi-
vos de suministro de nicotina. Contiene
nicotina y glicol de propileno, un atomiza-
dor, y una batería. Las sustancias tóxicas
varían, se estima que es entre 9 y 450 veces
menor que en los cigarrillos comunes
(Goniewicz ML et al., 2014), pero la FDA
refirió que contienen carcinógenos, aunque
a niveles más bajos que los cigarrillos con-
vencionales. Este tema será ampliamente
desarrollado en otro capítulo. No hay traba-
jos suficientes sobre su impacto cognitivo.  

Exposición prenatal al tabaco
El 20 % de las embarazadas fuman

(Keegan J. 2010) pero debemos tener en
cuenta que el 45 % de sus compañeros
fuman y podrían afectar a su pareja emba-
razada. Es responsable de mortalidad fetal,
pero fumar durante el embarazo también
se relaciona con: alteraciones conductua-
les como impulsividad y ADHD (presentan-
do los fumadores un riesgo 8 veces mayor),
otras adicciones y trastornos psiquiátricos
(Flick LH et al., 2006), e impacto cognitivo
negativo en la infancia, adolescencia y adul-
tez. Estos niños tienen menores volúmenes
cerebrales totales, y menor volumen de
materia gris cortical (frontal superior,
parietal superior). Dejar de fumar durante
el embarazo resultará para esos niños en
similar resultados que en controles. Otros
factores a tener en cuenta son el efecto
anorexígeno en la madre y la disminución
del flujo de sangre a la placenta. La hipóte-



71

M Waisman Campos // Alteraciones cognitivas en usuarios de tabaco

EDITORIAL  SCIENS

sis actual se relaciona con el efecto directo
de la nicotina en el desarrollo cerebral,
apoptosis y anomalías mitocondriales
(Cornelius MD et al., 2000).

Impacto cognitivo de los tratamientos farmaco-
lógicos utilizados en la cesación tabáquica
Vareniclina

Además de disminuir la necesidad de
fumar, se ha demostrado que puede redu-
cir los síntomas de abstinencia, las modifi-
caciones cognitivas (en atención y memoria
de trabajo) y los síntomas afectivos que
conducen a la recaída. La abstinencia de la
nicotina, al producir síndrome de abstinen-
cia (incluyendo alteración verbal y de la
memoria de trabajo), puede contribuir a la
dificultad del abandono del tabaco. Los
estudios en los fumadores demostraron
que la vareniclina fue eficaz en el trata-
miento de los síntomas de abstinencia cog-
nitivos (Rhodes et al., 2012). 

Modafinilo 
Parece reducir las señales BOLD (reso-

nancia magnética funcional con técnica de
BOLD es un método no invasivo utilizado
para la visualización de áreas cerebrales)
en la corteza prefrontal y cingulada ante-
rior durante las tareas cognitivas en volun-
tarios sanos (Rasetti R et al., 2010). Puede
actuar como un agente farmacológico para
mejorar las funciones cognitivas en la abs-
tinencia.

Atomoxetina
Podría mejorar el control cognitivo en

general, y en los fumadores puede mejorar
el sesgo atencional en la retirada del taba-
co (se observa una mayor activación fMRI
de la corteza prefrontal dorsolateral en

adultos con déficit de atención) (Bush G et
al., 2013). 

Bupropion
El bupropion puede atenuar algunas de

las características de rendimiento cognitivo
deteriorado debido a la retirada del tabaco.
En un estudio realizado por Perkins et al.,
(2013), en comparación con el placebo, el
bupropion, después de la abstinencia,
mejora los tiempos de respuesta correctos
para la memoria de trabajo (p = 0,01 para la
medicación por la interacción carga de
memoria) y para una medida de atención
sostenida (números, pero no letras; p
<0,05). Futuros estudios podrían examinar
si este efecto del bupropion contribuye a su
eficacia para la cesación tabáquica a largo
plazo.

Conclusiones
Este capítulo revisa de forma selectiva la

investigación actual acerca de los efectos
de la nicotina sobre la cognición, incluyen-
do los posibles mecanismos neurobiológi-
cos y los tipos de efecto directo e indirecto
en agudo, en uso crónico y en abstinencia.
El refuerzo para seguir fumando podría
deberse a la mejora cognitiva inicial, o sea,
los individuos pueden aprender que fumar
aumenta temporalmente su funcionamien-
to cognitivo (capacidad de prestar atención
y memoria). Estos efectos del tabaco pue-
den elevar de forma aguda el funciona-
miento cognitivo por encima de los niveles
habituales de los fumadores, o puede
mejorar la interrupción cognitiva resultante
de la abstinencia de la nicotina. Esta facili-
tación cognitiva podría también contribuir
al desarrollo de la dependencia a nicotina. 

Fumar en exceso se asocia con deterioro
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cognitivo y declinación cognitiva a mediana
edad. Las investigaciones futuras deberían
incluir el examen de los efectos cognitivos
del tabaco y de la nicotina, y desarrollar
programas para dejar de fumar dirigidos y
basados en una mejor comprensión del

papel del impacto cognitivo. Está claro que
se trata de una cuestión difícil, y que no hay
datos suficientes en la actualidad para lle-
gar a una conclusión firme, pero hay algu-
na evidencia convergente para un efecto
directo e indirecto del impacto cognitivo.
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Tabaquismo y patología psiquiátrica
Eugeni Bruguera Cortada, Gemma Nieva Rifà

Introducción
“Hace 30 años le dije a mi psiquiatra que

quería dejar de fumar, me contestó que mi
estado mental era inestable y que no era
aconsejable. Han pasado 30 años, sigo
inestable y sigo fumando. Mi psiquiatra
sigue desaconsejándome que deje de
fumar. También he añadido una EPOC a mi
situación...”

Desgraciadamente esta situación conti-
núa siendo frecuente en las consultas de
psiquiatras que siguen considerando el
tabaquismo como un fenómeno alejado de
su responsabilidad y que los intentos para
dejar de fumar pueden alterar negativa-
mente la evolución de su paciente.

Los pacientes psiquiátricos tienen una
prevalencia de consumo de tabaco entre
dos y cuatro veces superior que la pobla-
ción general, tienen mayor dependencia
(Kalman, Morissette, & George, 2005;
Lasser et al., 2000) y se calcula que fuman,
en USA, alrededor del 44 % de los cigarri-
llos totales (Lasser et al., 2000).

Parece que la alta morbimortalidad aso-
ciada a fumar sea responsabilidad de otra
especialidad médica, olvidando que se trata
de un trastorno mental, incluido como tal
en los diferentes manuales diagnósticos
tanto de la OMS como de los DSM.

La gran reducción del consumo de taba-

co que se ha producido en los países des-
arrollados es la expresión de los esfuerzos
legislativos, preventivos, educacionales y
asistenciales de las últimas décadas, con
una reducción del consumo de tabaco. Por
ejemplo en USA, bajó de 48 a 18 % en los
últimos 50 años (The Health Consequences
of Smoking—50 Years of Progress: A Report
of the Surgeon General, 2014). Sin embar-
go, no se encuentra la misma reducción
entre los fumadores con trastornos menta-
les graves (Royal College of Physicians,
2013) figura 1, que alcanza tasas superio-
res al 50 % (Dickerson et al., 2013; McClave
et al., 2010). Desglosado por trastornos: 43
% de los pacientes depresivos (Pratt &
Brody, 2010), entre 45 – 70 % en trastornos
bipolares (Kreinin, Novitski, Rabinowitz,
Weizman, & Grinshpoon, 2012) y entre el 60
– 80 % en esquizofrenia (Hartz et al., 2014),
incluso tasas superiores en pacientes psi-
quiátricos hospitalizados (Morisano et al.,
2009) figura 2.

Actualmente, se sigue prestando escasa
atención al tabaquismo en las unidades
psiquiátricas. Diversos estudios han sido
muy concluyentes. Prochaska encontró que
ninguno de los 250 pacientes psiquiátricos
atendidos había sido evaluado en su patrón
de consumo de tabaco, no había sido diag-
nosticada su dependencia ni disponía de un
plan terapéutico (Prochaska, Gill, & Hall,

Capítulo 7
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Figura 1

2004) y solo uno de ellos había recibido la
recomendación de dejar de fumar y había
sido dirigido a un centro de tratamiento.
Otros estudios confirman la falta de rigor
en la evaluación, registros, recomendacio-
nes, diagnósticos y tratamiento de la
dependencia del tabaco (De Hert et al.,
2011; Himelhoch et al., 2009; Prochaska et
al., 2006).

Fumar es un trastorno psiquiátrico
La relación entre el consumo de tabaco y

las enfermedades mentales es un fenóme-
no complejo. Tanto el DSM-5 y el ICD–10
incluyen la dependencia del tabaco y la
abstinencia como trastornos mentales. Se
trata del trastorno mental más prevalente y
habitualmente persiste durante décadas
con pequeñas tasas de remisión (T. Taylor,
Lader, Bryant, Keyse, & Joloza, 2006).

Barreras ideológicas a derribar 
Diversas barreras deben ser derribadas

para conseguir mejorar el abordaje del
tabaquismo en el campo de la salud mental.

Algunos son falsos mitos o falsas hipóte-
sis de trabajo que han ido configurando una
cultura profesional ajena a considerar el
tabaco como un elemento de distorsión del
proceso terapéutico que sigue el paciente.

1) “Los pacientes psiquiátricos no quie-
ren dejar de fumar”. No es cierto. Todos los
estudios realizados para determinar el
grado de motivación para dejar de fumar
entre pacientes psiquiátricos han mostrado
resultados parecidos a los de la población
general (Lader & Goddard, 2004; McCreadie,
2003; Meltzer, Gill, Hinds, & Petticrew,
1996; Siru, Hulse, & Tait, 2009).

2) “Los pacientes psiquiátricos se benefi-
cian de fumar porque el tabaco es una
forma de auto-medicación a través de la
cual mejora las funciones cognitivas en la
esquizofrenia y en el trastorno por déficit
de atención, y actúa como antidepresivo
mejorando el ánimo en los trastornos

Cambios en la prevalencia del tabaquismo entre 1993 y 2010 en sujetos con y sin trastorno mental
de larga evolución (IC 95 %; datos de la Health Survey for England, HSE).
Adaptado de Royal College of Physicians (2013). Smoking and Mental Health. London.
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Figura 2

depresivos.” Esta hipótesis que se atribuye
a Khantzian, hace 3 décadas, pretendía
explicar inicialmente la causa de la depen-
dencia de la heroína y la cocaína (E J
Khantzian, 1985) y, posteriormente, al alco-
hol y el tabaco (Khantzian, 1997; Khantzian,
2013), así, cada sujeto tomaría aquella
droga que mejorara sus síntomas (Kumari
& Postma, 2005).

A pesar de que las causas de la fuerte
asociación entre tabaco y enfermedad
mental siguen inciertas, parece evidente
que la nicotina no es una alternativa tera-
péutica para la mejora del estado mental,
sino que repercute negativamente en la
salud del paciente y hay muchas evidencias
que impiden aceptar la hipótesis de la auto-
medicación sin una actitud crítica (Manzella,
Maloney, & Taylor, 2015; G. Taylor et al.,
2014; Ziedonis et al., 2008).

3) “Los pacientes psiquiátricos no pueden

dejar de fumar”. A pesar de que hay eviden-
cias de las dificultades que existen en la
cesación tabáquica en pacientes psiquiátri-
cos y el reto que supone adaptar el plan de
tratamiento a las necesidades de cada
paciente, diversos ensayos clínicos y
metaanálisis realizados han demostrado
que el éxito es posible en fumadores con
trastornos depresivos, psicóticos y ansio-
sos (Evins AE, et al. 2015).

4) “Si mi paciente deja de fumar interferi-
rá en la evolución del tratamiento y le des-
estabilizará…”. Múltiples estudios han
demostrado que dejar de fumar, ni exacer-
ban el trastorno psiquiátrico ni conducen a
un mayor riesgo de reingreso (Hall &
Prochaska, 2009), sino que probablemente
sea un indicador de buena evolución, como
sucede en la disminución del riesgo de
cometer suicidio al dejar de fumar (Miller,
Hemenway, & Rimm, 2000).

Prevalencia del consumo de cigarrillos en población clínica y hospitalizada con trastornos psiquiátri-
cos y trastornos por uso de sustancias.

Adaptado de Morisano, D., Bacher, L., Audrain-McGovern, J., & George, T.P. (2009). Mechanisms underlying the comorbidity of tobacco
use in mental health and addictive dosorders. Canadian Journal of psychiatry. Revue Canadienne de Psychiatrie, 54(6),356-367.
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5) “No es una prioridad en el tratamiento
psiquiátrico”. Las consecuencias del con-
sumo de tabaco no son tan inmediatas
como sucede con el consumo de otras dro-
gas y eso facilita la omisión de la interven-
ción. Sin embargo, los profesionales de la
psiquiatría, debemos recordar que la prin-
cipal causa de morbimortalidad en nues-
tros pacientes son las enfermedades rela-
cionadas con el consumo de tabaco (Colton
& Manderscheid, 2006). Las enfermedades
cardiovasculares, respiratorias y oncológi-
cas no son enfermedades psiquiátricas
pero conducen a la muerte a los pacientes
psiquiátricos y debe formar parte de nues-
tra rutina evaluar, aconsejar y ayudar a la
cesación tabáquica.

Otros motivos tiene que ver con carencias
del sistema o del propio profesional.

6) Falta de formación
En la mayoría de países la dedicación al

tabaquismo y su abordaje durante la carre-
ra universitaria es escasa y se encuentra
poca formación en las habilidades comuni-
cativas y de creación del vínculo terapéutico.

7) Falta de financiación del tratamiento
En aquellos países donde no existe trata-

miento financiado por la administración,
los pacientes psiquiátricos con escasos
recursos económicos y alta dependencia
física, se encuentran en una situación de
discriminación que impide el desarrollo de
un buen plan terapéutico.

8) Barreras organizativas
La coordinación entre la atención prima-

ria y la especializada es esencial para la
implementación de un eficaz y efectivo pro-
grama de tratamiento dirigido a población
psiquiátrica. En muchos países existen 3
redes diferenciadas y a menudo mal coor-
dinadas. La red de atención primaria suele

estar bien coordinada con los servicios
especializados pero a menudo la red de
atención psiquiátrica está alejada de la pri-
mera. Además, la red de los dispositivos
asistenciales para drogodependientes, a
menudo funciona de forma autónoma y
excluye de su cartera asistencial los pro-
gramas de tabaquismo. Es frecuente que
de forma anárquica, se hayan creado dispo-
sitivos específicos de tabaquismo que tam-
poco es infrecuente que excluyan los
pacientes psiquiátricos graves. 

Esa descoordinación somete al fumador
con trastornos mentales a una situación que
raya el desamparo y que debe ser corregida.

9) Consumo de tabaco entre profesionales
Existen muchas diferencias en las preva-

lencias de consumo de tabaco entre los
profesionales de la salud y especialmente
de la salud mental. Se constata cómo el
consumo de tabaco entre los médicos
anglosajones ha bajado hasta porcentajes
realmente bajos, mientras que en otros
países el consumo de tabaco alcanza nive-
les muy altos. Concretamente en Catalunya,
en un estudio reciente, se observó como la
prevalencia de consumo de tabaco entre
médicos era de 20 %, inferior que la pobla-
ción general, pero todavía muy alta. Hay
evidencia que entre psiquiatras el consumo
es mayor. En personal de enfermería toda-
vía es superior que en la población general.
En estas condiciones es difícil esperar de
profesionales fumadores que adopten una
actitud proactiva hacia sus pacientes.

Suicidio y tabaco
Existe una gran preocupación por la aso-

ciación entre suicidio y el consumo de taba-
co, la cesación tabáquica y la relación con
los diferentes medicamentos utilizados
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para dejar de fumar.
La fuerte relación entre consumo de

tabaco y suicidio puede explicarse por 3
posibles razones; la existencia previa de
determinados condicionantes previos que
provoquen por sí mismos consumo de
tabaco y un mayor riesgo suicida, entre
ellos la edad joven, bajos ingresos, bajo
nivel educativo, la existencia de patología
dual, baja autoestima, impulsividad (Office
on Smoking and Health, 1994) y también
una posible base genética común que
aumente el riesgo de fumar y de presentar
un trastorno depresivo (Kendler et al.,
1993), en tercer lugar, que fumar actúe
como una toxina que empeore las condicio-
nes emocionales que puedan llevar al sui-
cidio y, por último, que fumar disminuya los
niveles de monoaminoxidasa y serotonina
(J R Hughes, 2008).

Se ha postulado que dejar de fumar
podría estar relacionado con un potencial
empeoramiento depresivo que pudiera lle-
var al individuo al suicidio. Los diferentes
estudios realizados han descartado esta
asociación y las últimas revisiones parecen
indicar lo contrario. La revisión de Taylor
indica que la cesación tabáquica se relacio-
na con una mejoría sustancial del estado
del ánimo, la ansiedad, la calidad de vida
psicológica y el estrés (Taylor et al., 2014).

Respecto al potencial efecto inductor del
suicidio de los medicamentos para dejar de
fumar, como vareniclina y bupropion, que
han estado bajo sospecha durante años, las
revisiones acerca de su seguridad en los
ensayos clínicos indicaban lo contrario
(Anthenelli et al., 2013; Williams et al.,
2012). Parece que en las últimas revisiones
efectuadas con muestras de población muy
considerables, tanto en población británica

(Thomas, Martin, Knipe, Higgins, &
Gunnell, 2015) como en estudio observacio-
nales del departamento de defensa nortea-
mericano (Gibbons & Mann, 2013), señalan
la seguridad de los mismos con una muy
baja incidencia de efectos neuropsiquiátri-
cos adversos.

¿Hay un perfil de mayor riesgo para desarrollar
dependencia de tabaco entre pacientes psi-
quiátricos?

Se encuentran diferencias significativas
en variables como la edad (los jóvenes
fuman más), situación marital (los solteros
más que casados o divorciados), diagnósti-
co psiquiátrico (pacientes con diagnóstico
de psicosis, trastorno bipolar, depresión y
trastorno por uso de sustancias, fuman
más que con otros diagnósticos; (Prochaska,
Gill, et al., 2004). Entre los adictos a drogas
fuman cerca del 75 % de los consumidores
de drogas ilegales y el 47 % de alcohólicos
(Bobo, 1992; DiFranza & Guerrera, 1990).
No se observan diferencias significativas
respecto al sexo y a la situación laboral.

Tabaco, enfermedad mental y mortalidad
A pesar de las evidencias obtenidas en

estudios que muestran un incremento de la
mortalidad prematura asociada a esquizo-
frenia, trastorno bipolar y depresión, dife-
rentes limitaciones metodológicas impiden
una estimación más detallada de las cau-
sas de mortalidad en población psiquiátrica
grave. En un estudio reciente (Callaghan et
al., 2014) se presentaron las estimaciones
de mortalidad asociadas a enfermedades
relacionadas con el tabaco en pacientes
hospitalizados en California con un diag-
nóstico primario psiquiátrico desde 1990
hasta 2005 (esquizofrenia 17.400 pacientes,
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t. bipolar 78.000 y depresión 338.000
pacientes). Los registros hospitalarios se
cruzaron con los datos de los certificados
de defunción. Se estableció que 53 % de las
muertes en esquizofrénicos, 48 % en tras-
tornos bipolares y 50 % en depresión, se
trataba de muertes por enfermedades rela-
cionadas con el tabaco.

Este estudio parece indicar que la asocia-
ción con las muertes por neoplasias, sien-
do elevada, es menor de lo esperado.
Siguen pendientes de demostrar algunas
hipótesis que planteaban una posible pro-
tección genética para las neoplasias, espe-
cialmente, en esquizofrenia (Gal et al.,
2012). Tampoco en población con trastorno
bipolar y depresión, se observó el incre-
mento esperable de mortalidad asociada a
neoplasia. Sí se confirmó la fuerte asocia-
ción entre enfermedades respiratorias y
cardiovasculares y las 3 patologías psiquiá-
tricas graves.

Estos resultados no hacen más que
demostrar no solo el alto riesgo de muerte
prematura asociada al tabaco en población
psiquiátrica, sino que muestran el escaso
interés y preocupación de la psiquiatría,
que hace oídos sordos a los documentos de
consensos de expertos y de las evidencias
científicas que indican la importancia de la
atención e intervención en el tabaquismo
de los enfermos mentales. 

La psiquiatría ha actuado con negligencia
respecto de las causas de las enfermeda-
des físicas que conducen a la muerte de
sus pacientes y que en buena medida son
ocasionadas por el tabaco (Schroeder &
Morris, 2010).

Las unidades de psiquiatría libres de humo
Durante la década pasada y a causa de la

evidencia de las repercusiones del llamado
tabaquismo de segunda mano (fumador
pasivo), las medidas legislativas cambiaron
y han afectado, finalmente, a las unidades
de psiquiatría en varios países, convirtién-
dolas en espacios libres de humo.

Lo que era visto por muchos profesiona-
les como una medida que iba a hacer ingo-
bernable las salas de psiquiatría, no resul-
tó ser así. No se observó un incremento de
la agresividad ni de altas involuntarias ni
incremento de medicación (Prochaska, Gill,
et al., 2004). La adecuada atención del taba-
quismo permitió que muchos pacientes se
dieran cuenta que podían dejar de fumar y
que muchos profesionales abrieran su mente
al abordaje del tabaquismo (Etter, Mohr,
Garin, & Etter, 2004; Prochaska et al., 2006).

A pesar de que el ingreso en una sala no
es el mejor momento para dejar de fumar,
se ha observado un incremento de la
demanda de tratamiento (Prochaska et al.,
2009).

También se ha constatado que pacientes
depresivos, a quienes se les ofrecía dejar
de fumar durante el ingreso, y seguían tra-
tamiento para ello, no empeoraban de su
trastorno respecto a aquellos que no deja-
ban de fumar (Hall & Prochaska, 2009;
Prochaska, Rossi, et al., 2004).

Recomendaciones para la intervención en la
dependencia del tabaco en pacientes con tras-
tornos mentales

Las siguientes recomendaciones están
extraídas de las guías clínicas de la
Asociación Americana de Psiquiatría
(American Psychaitric Association, 1998;
American Psychaitric Association, 2006), del
Departamento de Salud de los USA (Fiore et
al., 2008), de la Asociación Europea de
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Psiquiatría (Rüther et al., 2014) y la actuali-
zación del algoritmo para la elección del tra-
tamiento de Hughes (Hughes, 2013) Figura 3.

Registro del patrón de consumo
La historia de consumo y posibles inten-

tos de dejar de fumar del paciente debe ser
registrada de forma sistemática en la his-
toria clínica. Es necesario un detallado per-
fil de la historia pasada del consumo y el
hábito actual y su contexto. La percepción
de beneficios y la relación de placer físico y
psicológico, que genera el tabaco, deben
registrarse. Los intentos previos de trata-
miento, los medicamentos utilizados o las
estrategias propias, la intensidad de la abs-
tinencia, los desencadenantes del consumo
y en caso de periodos de abstinencia rele-
vantes, la percepción de bienestar o males-
tar asociados a estos. Debe evaluarse el
grado de dependencia siendo el test de
Fagërstrom un instrumento sencillo y efi-
caz (Heatherton, Kozlowski, Frecker, &
Fagerstrom, 1991), así como el grado de
motivación para dejar de fumar, evaluando
el estadio del proceso de cambio para
aconsejar el abandono del consumo.

Momento de la intervención
Es recomendable buscar una situación

de estabilidad en la que no se prevean
cambios de medicación ni situaciones que
puedan alterar el plan de tratamiento. Sin
embargo, en ocasiones, después de una
estancia en una unidad de agudos donde el
paciente haya sido capaz, a veces por pri-
mera vez, de mantener la abstinencia, el
paciente solicita seguir el tratamiento. A
menudo, en pacientes dependientes del
alcohol que ingresan para desintoxicación,
puede ser un buen momento para la cesa-

ción tabáquica.

Elección del tratamiento
La combinación de tratamiento farmaco-

lógico y counselling debe ser sistemática.
La elección del fármaco debe realizarse

dentro de las alternativas de primera línea
(TSN, bupropion y vareniclina), como vere-
mos con más detalles en otro capítulo.

Cada vez más a menudo, hay autores que
defienden el uso de tratamientos combina-
dos, especialmente en una población con
un nivel de dependencia tan alto, con mayor
atención a la aparición de un síndrome de
abstinencia intenso. En estos momentos,
los recientes estudios acerca de la seguri-
dad y eficacia de vareniclina están mos-
trando ser probablemente el fármaco de
elección.

No debe ser olvidada la intervención psi-
coterapéutica. Debe fortalecerse el vínculo
terapéutico, trabajar con el paciente en tér-
minos psicoeducativos informando de las
características de la adicción física y psico-
social, así como las dificultades que pue-
den esperarse. Es importante conocer sus
miedos y acompañar al paciente en una
decisión difícil para él. A menudo, la fase de
preparación requiere algunas sesiones que
se pueden aprovechar para fomentar la
autoconfianza del paciente, que suele ser
baja, evitar los juicios de valor en los que el
paciente se sienta examinado, y prepararlo
para el manejo de las situaciones que pue-
dan generar riesgo de recaída.

En algunos casos, la inclusión de una
intervención más reglada, de tipo psicote-
rapéutico, permite mejorar las escasas
habilidades que puede tener el fumador
con trastornos mentales. Este enfoque se
ha utilizado especialmente en el trastorno
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Figura 3

depresivo con estrategias de manejo del
estado de ánimo.

Durante la fase de preparación deberá
discutirse si la interrupción debe ser gra-
dual o abrupta. La mayoría de las guías reco-

miendan la forma abrupta, pero muchos
pacientes se sientes más cómodos con una
reducción gradual previa a la interrupción.
En ese caso existen evidencias de la eficacia
de combinar el tratamiento farmacológico

Fumador actual

Quiere dejarlo No preparado para dejarlo

¿Quiere dejarlo?

Cesación abrupta

Abstinencia

NoSí

Evaluar
1. Tratamientos anteriores y preferencias
2. Fumador ocasional
3. Embarazo
4. < 18 años
5. Problemas alcohol / drogas
6. Problemas psiquiátricos
7. Preocupación por el aumento de peso

Opciones de medicación
Primera línea
1. Combinación TSN
2. Vareniclina
Segunda línea
1. Monoterapia TSN
2. Bupropion (+TSN)
Tercera línea
1. Clonidina
2. Nortriptilina
3. Espray nasal

Opciones de tratamiento conductual
1. Terapia grupal
2. Terapia individual
3. Internet
4. Tratamiento por teléfono

Caída
1. Continuar meds.
2. Nuevo / tratamiento adicional?

Recaída
1. Volver a intentar
2. Continuar meds. o reducción?

Tratamientos motivacionales
1. Intervención motivacional
2. 5 Rs
3. Reducción

Reevaluar en 6/12 mesesCesación gradual

Algoritmo decisional para el abordaje del tabaquismo.

Adaptado de Huges, J. R. (2013). An update algorithm for choosing among smoking cessation treatments. Journal of Substance Abuse
Treatment, 45,(2)215-21.
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con la reducción, evitando el uso de los
parches de nicotina, pudiendo usar bupro-
pion, vareniclina o las presentaciones de
liberación rápida de nicotina.

Determinar el día D y el cronograma de
seguimiento

Es aconsejable, en la medida de lo posi-
ble, el contacto frecuente con el paciente
antes del día D e inmediatamente después,
y con cierta frecuencia durante las prime-
ras semanas, alternando el contacto pre-
sencial y telefónico. Un acompañamiento
estrecho permite dar confianza y evaluar
los posibles efectos adversos de la medica-
ción y su ajuste. Debe recordarse la necesi-
dad de monitorizar la cesación tabáquica y
los psicofármacos que tome el paciente.

Prevención de la recaída y su manejo 
Desde el inicio se debe desdramatizar la

recaída ya que forma parte del proceso, y a
veces es necesaria para poder corregir
algunas actitudes. Debe recordarse el
carácter crónico de la dependencia, y de la
misma manera que no juzgamos la reagu-
dización del trastorno psiquiátrico, tampo-
co debemos caer en el nihilismo terapéuti-
co ante una recaída en el consumo. La
identificación y detección de situaciones y
emociones de riesgo, que pueden gatillar
el deseo de consumo, y el desarrollo de
habilidades para el manejo de dichos estí-
mulos, puede determinar el éxito del pro-
ceso.

Conclusiones
La dependencia del tabaco tiene mayor

prevalencia entre los pacientes psiquiátri-
cos y la presencia de un trastorno mental
supone un mayor riesgo de desarrollar

dependencia a la nicotina. La dependencia
parece más intensa en pacientes con tras-
tornos mentales graves u otras adicciones.
No debe olvidarse que la dependencia del
tabaco es el trastorno mental más preva-
lente, pero a menudo es el más olvidado.

No están claras las causas de la fuerte
asociación, las evidencias sugieren que los
fumadores tienen mayor riesgo de desarro-
llar ansiedad y depresión, y también hay
evidencias de una vulnerabilidad genética
común, especialmente en esquizofrenia y
depresión. La nicotina alivia parcialmente
algunos síntomas de depresión, ansiedad, y
alteraciones cognitivas asociadas a la
esquizofrenia y al trastorno por déficit de
atención, pero también provoca otros sínto-
mas negativos para la evolución de dichos
trastornos.

Hay suficientes evidencias del deseo de
dejar de fumar de una mayoría de pacien-
tes psiquiátricos y de su necesidad de
ayuda. Debemos aceptar que el paciente
psiquiátrico fumador tiene más dificultades
para abandonar el tabaco, debido a mayor
intensidad de la dependencia y menores
habilidades para gestionar las dificultades
durante el proceso. La alta morbimortali-
dad asociada al consumo de tabaco entre
ellos, así como la evidente asociación con
mayor riesgo de suicidio, hace indispensa-
ble un cambio de actitud entre los profesio-
nales de la salud mental, mejora de la for-
mación y la organización de los dispositivos
de tratamiento.

Las unidades de psiquiatría sin humo han
permitido ver factible una intervención efi-
caz durante una situación inestable del
paciente. Encontrar el momento adecuado
para la intervención debe hacernos pensar
que es factible. Los cambios legislativos al
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Interacciones del tabaco con otras sustancias
Débora Serebrisky

La mayoría de los usuarios de sustancias
han empezado fumando tabaco, a edad tem-
prana, en la pubertad o la adolescencia.  

Aunque cada sustancia tiene un meca-
nismo de acción diferente, todas aumentan
la actividad del circuito de recompense por
medio del aumento de la neurotransmisión
dopaminérgica. La nicotina lo hace de un
modo particular (ver capítulo Neurofisiología
del tabaquismo).

Las diferentes sustancias de abuso, lega-
les o no, se dividen en dos grandes grupos:
estimulantes e inhibitorias. Las estimulan-
tes (p. ej., anfetaminas y cocaína) liberan
dopamina, lo que provoca que el individuo
experimente una sensación de euforia y
excitación. Las inhibitorias (p. ej., barbitúri-
cos y benzodiacepinas) liberan endorfina,
que hace que el individuo experimente una
sensación de euforia calma. El alcohol
aumenta la liberación de serotonina y de
dopamina, que es responsable de controlar
sentimientos como el deseo de comer y
beber agua, las respuestas sexuales y la
agresión. La nicotina tiene la particularidad
de actuar como estimulante e inhibidor.

Los pacientes que inician un tratamiento
de drogodependencia pueden constituir un
reflejo de los perfiles y las tendencias de la
población general de consumidores pro-
blemáticos de drogas. El análisis de los

datos sobre más de 260.000 pacientes que
iniciaron tratamiento en 14 países europe-
os en 2006 reveló que más de la mitad afir-
mó haber tenido problemas con al menos
dos sustancias. Los estudios llevados a
cabo en otros entornos confirman la eleva-
da prevalencia del policonsumo entre los
consumidores problemáticos de drogas
(Observatorio Europeo de Drogas y
Toxicomanías, 2009).

Las personas que abusan de sustancias
suelen también fumar, por lo que interesa
conocer las interacciones entre los siste-
mas que median los efectos placenteros de
esas sustancias (Swan N. 1998). Debido a
esto se está estudiando cómo el receptor
de nicotina y sus subunidades afectan la
sensibilidad a otras drogas como morfina,
cocaína y alcohol.

Aunque la adicción a las drogas y los sín-
tomas de abstinencia son específicos de
cada clase de sustancia, hay algunos
aspectos comunes en diferentes clases de
fármacos psicoactivos y en algunos meca-
nismos neurobiológicos implicados en la
adicción a múltiples sustancias. Por ejem-
plo, el sistema dopaminérgico se ha asocia-
do con la dependencia a alcohol, morfina,
cocaína y anfetamina. Se ha sugerido que la
interacción de los sistemas colinérgicos,

Capítulo 8
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Tabla 1

Tabaco

Alcohol

Sustancias ilegales

Mortalidad 
(% de las muertes mundiales)

8,8

3,2

0,3

AVADs 
(% de años de vida perdidos, ajustados por discapacidad)

4,1

4,0

0,8

dopaminérgicos y glutamatérgicos en las
estructuras del cerebro medio (núcleo
accumbens, ATV, amígdala y corteza pre-
frontal) está implicada en los mecanismos
cerebrales del abuso y dependencia a múl-
tiples drogas. Hay regiones en el cerebro
que son activadas por todos los tipos de
estímulos de refuerzo, por ejemplo: comi-
da, sexo y muchas drogas de abuso. Uno de
los sistemas neurales que parece ser de
los más afectados, se origina en el ATV del
cerebro medio y en el núcleo accumbens, el
cual resulta clave en los mecanismos de
recompensa (Naim-Feil J, et al. 2013; Wise
RA, et al. 2014; Koob GF & Le Moal M.
2001).

Una diferencia importante en cuanto a la
simulación de los neurorreceptores es que
la respuesta del cerebro a la liberación
artificialmente estimulada es más intensa
que mediante los estímulos naturales. 

En el caso específico de la nicotina, cuan-
do los receptores son "bombardeados" por
un exceso de neurotransmisores, se gene-
ran receptores adicionales para procesar el
exceso de estímulos. Cuando la estimula-
ción disminuye o se agota, quedan recepto-
res "frustrados" sin nada que procesar. En
esta situación, los niveles naturales de
neurotransmisores se encuentran por
debajo de lo normal, el cerebro se esforza-
rá por reponerlos y, por un tiempo será
insensible a las sustancias químicas natu-
rales que existen en el organismo que de

otro modo podrían haber sido suficiente. El
estado mental-emocional que se genera se
conoce como craving.

A continuación, repasaremos algunas de
las combinaciones más comunes de sus-
tancias de abuso.

Alcohol y tabaco
El alcohol y el tabaco se encuentran entre

las principales causas de muertes evitables
en los Estados Unidos (Mokdad, A.H., 2004).
Los datos publicados por la Organización
Mundial de la Salud indican que en una pri-
mera estimación de los factores responsa-
bles de la carga mundial de enfermedad, el
tabaco, el alcohol y las drogas ilícitas con-
tribuyeron en conjunto el 12,4 % de todas
las muertes en el mundo en el año 2000.
Este porcentaje está compuesto mayorita-
riamente por muertes atribuibles a tabaco
y alcohol, solo 0.8 % es atribuible a todas
las sustancias de abuso ilegales (Serebrisky
D, 2014). 

Como se puede observar en la tabla 2, los
estudios muestran que quienes fuman,
beben alcohol más frecuentemente y vice-
versa (Bobo, 2000). 

La dependencia del alcohol y la del taba-
co también están correlacionadas; las per-
sonas con dependencia del alcohol tienen
tres veces más probabilidades de ser
fumadores, y quienes tienen dependencia
de la nicotina tienen cuatro veces más pro-
babilidades de depender del alcohol que la
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Tabla 2

Historia de uso de alcohol  

Edades: 12 a 17

Bebedor actual

Bebedor pasado

Nunca bebedor

Beber en atracones*

durante los últimos 30 días 

Sí

No

Edades: 18 o mayores

Bebedor actual

Bebedor pasado

Nunca bebedor

Beber en atracones*

durante los últimos 30 días 

Sí

No

Fumador actual (%) 

58.1

23.8

05.6

76.8

14.1

36.9

27.1

13.4

54.5

26.1

Fumador pasado (%) 

23.4

37.9

11.2

17.9

18.8

45.6

50.8

18.8

35.7

45.1

Nunca fumador (%) 

18.5

38.3

83.2

05.3

67.2

17.5

22.1

67.9

09.9

28.7

Fuente: Bobo, 2000.

*Beber en atracones fue definido como beber 5 o más bebidas en una ocasión.

Uso de tabaco entre 4 categorías de adolescentes y adultos usadores de alcohol en la población general

población general (Grant, et al. 2004).
El uso combinado de alcohol y tabaco

produce un aumento drástico del riesgo de
algunas neoplasias, como la de boca, gar-
ganta y esófago (Pelucchi, et al. 2006). Los
estudios realizados en América, Europa,
Asia y África muestran un aumento del
riesgo de cáncer de boca y faringe en las
personas con dependencia del alcohol y el
tabaco (Dlamini y Bhoola, 2005; Lee y cols.,
2005; Pelucchi y cols., 2006; Rosenquist,
2005; Wunsch Filho, 2004; Zeka y cols.,
2003; Znaor y cols., 2003).

El riesgo de cáncer para abusadores de
ambas sustancias es 37 veces mayor que
para abstinentes de ambas sustancias
(Blot, 1992).

¿Por qué el uso de tabaco y alcohol coo-

curren con tanta frecuencia? Es evidente
que los factores ambientales contribuyen al
problema. Ambas sustancias son legales y
fácilmente obtenidas. En las últimas dos
décadas, sin embargo, también ha quedado
claro que los factores biológicos son al
menos parcialmente responsables de esta
coocurrencia. Aunque el etanol y la nicotina
tienen diferentes efectos y mecanismos de
acción, Funk y colaboradores (Funk, D.,
2007) especulan que ambas sustancias
podrían actuar sobre mecanismos comu-
nes en el cerebro, creando interacciones
complejas. Estos posibles mecanismos son
difíciles de estudiar porque el alcohol y la
nicotina pueden afectar a las personas de
manera diferente dependiendo de la canti-
dad de las drogas que se consumen
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(Moore, T.O. 1993, Nanri, M. 1998, Schaefer,
G.J., 1986) y porque numerosos factores,
como el género, la edad y el estado de
salud general, influyen en la interacción
entre la nicotina y el alcohol (Acheson, A.
2006, Grant, J.D.; 2006). Aún así, un meca-
nismo común podría explicar muchas de
las interacciones entre el tabaco y el alco-
hol, así como una posible relación genética
entre el alcoholismo y la dependencia del
tabaco (Serebrisky D, 2014).

Craving mutuo
Los estudios demuestran que el consu-

mo de tabaco y alcohol puede aumentar la
sensación de placer que los usuarios expe-
rimentan de cada una de las sustancias por
separado, potenciando la necesidad de
consumo de una sustancia u otra
(Serebrisky D, 2014). Por ejemplo, en un
estudio realizado por Barrett y colaborado-
res (Barrett, S.P. 2006), los sujetos recibie-
ron cigarrillos con o sin nicotina y se les
pidió realizar tareas cada vez más difíciles
con el fin de obtener las bebidas alcohóli-
cas. Los sujetos que fumaban cigarrillos
con nicotina trabajaron más y por ende
bebieron más alcohol que aquellos que
fumaban cigarrillos sin nicotina. Por el
contrario, Rose y sus colaboradores (Rose,
J.E. 2004) demostraron que el consumo de
alcohol aumenta el placer reportado por
fumar cigarrillos. 

Un sistema cerebral común
Como dijimos antes, la evidencia sugiere

que tanto el alcohol como el tabaco pueden
actuar sobre el sistema dopaminérgico
mesolímbico, la parte del cerebro involu-
crada en la recompensa, la emoción, la
memoria y la cognición (Funk D, 2007). Las
neuronas que liberan dopamina (implicada

en la adicción) tienen receptores para nico-
tina. La evidencia sugiere que la interac-
ción entre el alcohol y el tabaco puede
tener lugar en estos receptores nicotínicos
(Serebrisky D, 2014). 

Cuando los receptores nicotínicos están
bloqueados, las personas tienden a consu-
mir menos nicotina (Corrigall, W.A. 1994), y
también menos alcohol (Soderpalm, B.
2000). Este mecanismo de acción común
puede explicar algunas de las interaccio-
nes entre el alcohol y el tabaco, incluyendo
por qué el alcohol y el tabaco pueden cau-
sar a los usuarios craving y tolerancia cru-
zados (Serebrisky D, 2014).

El vínculo entre alcohol y tabaco tiene
implicancias importantes para el trata-
miento del alcoholismo. Muchos alcohóli-
cos fuman, poniéndolos en alto riesgo de
complicaciones relacionadas con el tabaco,
incluyendo varios tipos de cáncer, enfer-
medades pulmonares y enfermedad car-
diovascular (Grucza, R.A., 2007). De hecho,
las estadísticas indican que más alcohóli-
cos mueren de enfermedades relacionadas
con el tabaco que por problemas relaciona-
dos con el alcohol (Hurt, R.D.; 1996).
Además, persisten interrogantes sobre la
mejor manera de tratar estas adicciones
concurrentes; muchos programas continú-
an centrándose solamente en el alcoholis-
mo, mientras que existe una tendencia que
va en aumento, y que hace hincapié en los
beneficios de la abstinencia simultánea de
alcohol y tabaco. Un metaanálisis de
Prochaska (2004) evaluó 19 estudios y con-
cluyó que las intervenciones para la cesa-
ción tabáquica brindadas durante el trata-
miento de otras adicciones se asociaron
con un aumento de 25 % en las probabilida-
des de abstinencia a largo plazo, de alcohol
y otras sustancias ilícitas. También existe
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evidencia de que la cesación tabáquica
mejora la abstinencia alcohólica (Friend &
Pagano, 2005a), esta mejoría se mantiene a
los 15 meses (Friend & Pagano, 2005b) y la
abstinencia nicotínica se relaciona con absti-
nencia alcohólica más prolongada (Kalman,
Kahler, Garvey, y Monti, 2006). 

Cannabis y tabaco
La marihuana o cannabis, no es de uso

legal, lo que impide saber con certeza el
número de personas que la consume. En
2012 la Oficina de las Naciones Unidas con-
tra la droga y el delito (UNODC) informó
que el cannabis sigue siendo la sustancia
ilícita de mayor consumo a nivel mundial,
con una prevalencia anual estimada en
2010 del 2,6 % al 5,0 % de la población
adulta (entre 119 millones y 224 millones
de consumidores de 15 a 64 años).

La OMS señala que es la droga ilegal más
difundida en todo el mundo y si bien no hay
registros sobre muerte por consumo agudo
de marihuana, hay evidencia disponible
sobre el daño a la salud que provoca consu-
mirla en cigarrillos. 

Los cannabinoides de la marihuana tie-
nen, al igual que la nicotina, receptores
naturales en el SNC sobre los que actúa
conformando el Sistema Endocannabinoide
(SE), descripto por primera vez a fines de la
década del 80. Se trata de un complejo sis-
tema conformado por ligandos endógenos
y receptores acoplados a proteínas que se
encuentran en el sistema nervioso de los
seres humanos y diversas especies anima-
les. Está formado por al menos dos tipos de
receptores llamados CB1 (principalmente,
en el SNC) y CB2 (presentes en el sistema
inmune) (Pertwee RG, 1997). Los recepto-
res CB1 son los más abundantes y extensa-
mente distribuidos no solo en el cerebro

sino en médula espinal y Sistema Nerviosos
Periférico (SNP). Los ligandos endógenos
son derivados del ácido araquidónico y se
unen y estimulan por igual a ambos recepto-
res, pero los cannabinoides provenientes de
la marihuana estimulan preferentemente los
receptores CB1 y tienen escasa actividad
sobre los CB2 (Borrajo MC, 2012).

El SE juega un papel modulador en algu-
nos procesos fisiológicos como la regula-
ción de la actividad motora, el aprendizaje,
la memoria y la nocicepción, que se repro-
ducen también cuando los receptores son
estimulados por los fitocannabinoides pro-
venientes de la marihuana. La administra-
ción repetida de cannabinoides puede des-
arrollar tolerancia tanto en animales como
en humanos por dos posibles mecanismos:
en primer lugar, metabólico a través de la
producción del citocromo P450 que dismi-
nuiría los niveles de THC circulante y en
segundo lugar, a través de la desensibiliza-
ción de los receptores luego de la exposi-
ción crónica (Rodríguez de Fonseca F, et al.
1994). Esto último también disminuye la
respuesta de los receptores a los cannabi-
noides endógenos (Borrajo MC, 2012).

Cuando la marihuana es consumida en
cigarrillos su efecto comienza casi de
inmediato y dura entre dos y tres horas,
mientras que por vía oral la absorción es
más lenta y sus efectos más prolongados.
La vida media de la marihuana es de 54
horas hasta 7 días, según la cantidad y la
calidad del consumo. Sus efectos inmedia-
tos son entre otros: somnolencia, lasitud,
alteración de la sensación del paso del
tiempo, desinhibición, sequedad de boca y
enrojecimiento ocular. Los síntomas ante-
riores comienzan aproximadamente 30
minutos después de fumar y duran entre
una y dos horas.
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Uso de tabaco entre consumidores de cocaína
El consumo de cigarrillos entre los con-

sumidores de cocaína es un problema
importante de salud pública. La Encuesta
Nacional sobre Uso de Drogas y Salud
(NSDUH) de 2010 estima que en Estados
Unidos hay aproximadamente 58 millones
de personas (23 % de la población) que
fuman cigarrillos y 1,5 millones (0,6 % de la
población) que consumen cocaína regular-
mente (Substance Abuse and Mental
Health Services Administration 2010).
Aunque la prevalencia de tabaquismo está
disminuyendo en la población general, esto
no se refleja en los pacientes con trastor-
nos mentales y abuso de sustancias, en
particular el consumo de cocaína (Montoya
ID & Serebrisky D, 2014).

De acuerdo con la Encuesta Nacional de
Uso de Drogas y la Salud de 2010 de
EE.UU., 84 % de los individuos (aproxima-

damente 1,2 millones de personas) que
consumen cocaína, también fuman cigarri-
llos (Tabla 3). 

Esto representa un marcado contraste
con la prevalencia del 23,7 % de fumadores
en la población general en los EE.UU., que
no consumen cocaína. Esta prevalencia es
relativamente similar en todos los géneros,
edades, grupos étnicos / raciales, estado
civil y nivel educativo. Por lo tanto, hay una
alta probabilidad de que las personas que
consumen cocaína también fumen cigarri-
llos, independientemente de sus caracte-
rísticas demográficas. Esto resulta espe-
cialmente relevante porque, aunque se
sabe poco acerca de esta adicción dual,
parece ser que dependientes de la cocaína
que son fumadores de cigarrillos, tienen
mayor riesgo de tener consecuencias
médicas y muerte prematura, lo cual
aumenta significativamente los costos

Tabla 3

Género

Estado 

marital

Edad

Educación

Raza

Demografía

Hombres 

Mujeres 

Casados

Solteros

Viudos

Divorciados / separados

12 - 17 años

18 - 25 años

26 y más

Bachiller

Universitarios

Graduados

Blancos no hispanos 

Afro-americanos no-hispanos

Hispanos

Usadores de cocaína (%)

81.6

88.9

80.3

82.3

100

95.4

85.6

85.9

82.9

90.5

82.4

72.6

82.7

93.8

79.6

No usadores de cocaína (%)

25.1

20.4

17.6

29.9

15.9

35.6

8.2

33.3

22.7

29.5

25.1

12.7

23.9

22.6

20.3

Data from the National Survey on Drug Use and Health of 2010 and analyzed using the web-based data sharing and statistical
tools at http://www.icpsr.umich.edu/icpsrweb/SAMHDA/

Prevalencia (%) en el último mes de fumar cigarrillos en individuos que usan o no usan cocaína
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sociales de su uso (Patkar AA et al 2002;
Hser YI et al 1994).

Los efectos clínicos de las interacciones
de cocaína y nicotina no han sido bien
caracterizados; sin embargo, ambas dro-
gas producen algunos efectos adversos
similares en el estado de ánimo y compor-
tamiento, ya que actúan como estimulantes
del sistema nervioso central (SNC). Por lo
tanto, el uso concomitante de ambas sus-
tancias tendrá un efecto sinérgico. La nico-
tina es el principal componente de refuerzo
del tabaco. El fumador promedio ingiere 2.1
mg de nicotina por cada cigarrillo y la nico-
tina alcanza rápidamente los niveles máxi-
mos en el torrente sanguíneo. Luego, llega
al cerebro y produce un aumento de las
catecolaminas que se manifiesta con
aumento de la presión arterial, de la fre-
cuencia respiratoria y del ritmo cardíaco. El
consumo crónico de tabaco se asocia con
múltiples complicaciones médicas, inclu-
yendo problemas cardiovasculares, respi-
ratorios y cáncer, así como dependencia a
la nicotina y el síndrome de abstinencia,
cuando esta se deja de consumir (Dackis
CA et al., 2001).

La cocaína se utiliza principalmente por
vía oral, intranasal, intravenosa e inhala-
ción. Del mismo modo que con la nicotina,
inmediatamente después de la administra-
ción de cocaína se presenta una descarga
de catecolaminas que también se asocia
con aumentos en la presión arterial, en la
frecuencia respiratoria y en el ritmo cardia-
co (Montoya ID & Serebrisky D, 2014).

Los estudios epidemiológicos muestran
que la mayoría de los usuarios de cocaína
inician su consumo después de la aparición
de la conducta de fumar. Los informes clí-
nicos indican que los consumidores de

cocaína fuman cigarrillos antes, durante y
después de los ciclos de consumo de coca-
ína (Harrell PT et al., 2012). El uso casi
simultáneo de estas sustancias parece pro-
ducir un efecto sinérgico y se asocia con un
aumento del estímulo en el SNC y a nivel
cardiovascular. La nicotina aumenta los
efectos estimulantes de la ingestión aguda
de cocaína y puede ayudar a reducir el
crash asociado con la reducción de los
efectos de la cocaína, los cuales incluyen
fatiga, letargo y síntomas depresivos. Los
estudios de investigación sugieren que la
cocaína puede aumentar el tabaquismo y la
nicotina puede afectar el desarrollo de tole-
rancia aguda a la cocaína. Se necesita más
investigación para determinar si fumar
cigarrillos puede iniciar o aumentar el con-
sumo de cocaína o quizás, que el efecto
agonista sirva para limitar el consumo de
cocaína (Budney AJ et al., 1993; Foltin RW
et al 1991; Henningfield JE et al., 1990).

La nicotina es el alcaloide del tabaco res-
ponsable del desarrollo de la dependencia,
abstinencia y tolerancia. Potencia la libera-
ción de neurotransmisores como acetilcoli-
na, dopamina, glutamato, GABA, norepine-
frina y serotonina y activa los sistemas
canabinoide y opioide (Koob GF, 2012).
Diversas subpoblaciones de nAChR en el
cerebro son los probables mediadores de
los diferentes aspectos de los síntomas
asociados a dependencia y abstinencia a la
nicotina. Múltiples estudios sugieren que
las subunidades a7 del nAChR y /o a4b2
del nAChR tienen un papel protagónico en
la liberación de dopamina y, por lo tanto, en
los efectos de refuerzo de la nicotina
(Brunzell DH, 2009).

La cocaína actúa como "bloqueante de la
eliminación de dopamina" en la sinapsis de
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las vías dopaminérgica del NAC, logrando
una acumulación de dopamina y una señal
amplificada en las neuronas receptoras. En
la adicción a cocaína también se encuen-
tran implicados otros sistemas neurotrans-
misores como la acetilcolina, glutamato,
noradrenalina, dopamina, serotonina y
GABA, canabinoide y opioide. El sistema
colinérgico también estaría involucrado en
la adicción a la cocaína. La activación de los
receptores nicotínicos centrales aumenta
la liberación de dopamina y glutamato en el
NAC, lo cual se asocia con la sensibiliza-
ción conductual a los efectos de la cocaína
(Plebani JG et al 2012; Volkow ND et al
2012; Koob GF 2012; Nestler EJ 2011).
Estos mecanismos neurobiológicos comu-
nes que pueden predisponer a ciertos indi-
viduos para iniciar y perpetuar un ciclo de
uso de tabaco y cocaína.

La pregunta sigue siendo si el consumo
de tabaco y cocaína pueden servir para
"equilibrar" vías de neurotransmisores que
han sido alteradas por el uso de estas dro-
gas. Recientemente se viene postulando
que las drogas de abuso pueden activar o
inhibir sistemas  neurotransmisores que
producen una serie de cambios epigenéti-
cos que determinan de qué manera las
células nerviosas responden a una expe-
riencia y la forma en que los individuos se
comportan (Nestler EJ 2011). Actualmente
se están llevando a cabo estudios que
intentan dar respuesta a dicha pregunta. 

Los estudios epidemiológicos muestran
que el consumo de tabaco durante la ado-
lescencia es un factor de riesgo para el
consumo de drogas ilícitas. Una dosis baja
de nicotina como pretratamiento, en ratas
adolescentes, presenta una mayor res-
puesta de refuerzo a cocaína que en ratas

adultas, además, dichas ratas exhiben una
respuesta más sensible a la exposición
repetida a la cocaína. Estos resultados
sugieren que un tratamiento previo y breve
con nicotina a baja dosis (equivalente a 2 -
4 cigarrillos) en ratas adolescentes,
aumenta la plasticidad de comportamiento
a la cocaína y que el cerebro de ratas ado-
lescente es más vulnerable a los efectos de
recompensa de la nicotina que en las adul-
tas (McQuown SC et al., 2009; 2007).
Además, parece que las ratas adolescentes
machos son más sensibles que las hem-
bras, lo que sugiere que el consumo de
nicotina durante la adolescencia conlleva
un mayor riesgo de consumo de cocaína
que durante la edad adulta, sobre todo
entre los adolescentes machos (Collins SL
et al 2004). Por lo tanto, hay una cierta con-
cordancia entre los estudios epidemiológi-
cos y preclínicos con respecto a la vulnera-
bilidad de las personas que fuman cigarri-
llos y la tendencia a desarrollar dependen-
cia a la cocaína (Montoya ID, 2012).

Levine y colaboradores mostraron que a
nivel molecular la nicotina prepara la res-
puesta a la cocaína, aumentando su capa-
cidad de inducir la activación transcripcio-
nal del gen FosB a través de la inhibición de
la histona deacetilasa, lo cual lleva a una
acetilación generalizada de las histonas en
el cuerpo estriado (Levine A et al 2011).
Estos resultados tienen importantes impli-
cancias para la salud pública ya que la pre-
vención del tabaquismo entre los jóvenes
podría reducir la probabilidad de inicio de
consumo de cocaína y la progresión a la
adicción a cocaína. Por otra parte, se
podría especular también que, fumar
aumentaría los efectos reforzadores de la
cocaína y, por lo tanto, haría más difícil
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abandonar el consumo de cocaína. Como
resultado de estas consideraciones, sería
más difícil tratar la adicción a la cocaína
entre las personas que fuman. En este con-
texto, el uso TRN para el tratamiento de
adictos a la cocaína que fuman, podría ser
cuestionable (Volkow ND 2011). 

A nivel periférico, las sobredosis de coca-
ína se asocian con eventos cardiovascula-
res catastróficos como infarto de miocar-
dio, arritmias ventriculares o muerte súbi-
ta. Muchos pacientes con sobredosis de
cocaína también fuman cigarrillos antes y
después del consumo de cocaína, lo que
lleva a una alta frecuencia de exposición
simultánea a ambas sustancias y, por lo
tanto, se exponen al efecto sinérgico de
ambas. Un estudio realizado en perros
demostró que la cocaína y la nicotina admi-
nistradas independientemente producen
efectos cardiovasculares tales como
aumento del ritmo cardíaco y de la presión
arterial. Sin embargo, al parecer, cuando
se administra  nicotina antes que la cocaína
no se observa tanto efecto sinergístico a
nivel cardiovascular, lo cual lleva a pensar
que la nicotina administrada antes del con-
sumo de cocaína puede atenuar los efectos
excitatorios de la nicotina (Mehta MC et al
2001).

Aunque hay pocos estudios de laboratorio
en seres humanos que evalúan las interac-
ciones entre el tabaquismo y el consumo
de cocaína, los estudios disponibles sugie-
ren que las manifestaciones clínicas de
cada una de estas sustancias pueden estar
fuertemente influenciadas por el uso de la
otra. Los estudios de Burling de 1996, mos-
traron que personas dependientes de coca-
ína presentan un marcado incremento en el
tabaquismo compensatorio: disminución

en el intervalo de tiempo promedio entre
cada pitada, aumento de la cantidad de
tiempo de pitada (profundidad) y aumento
del tiempo estimado dedicado a fumar por
día (Burling TA et al 1996). 

Los estímulos condicionados al consumo
de cocaína pueden disparar estados de cra-
ving, en los pacientes dependientes, que se
acompañan de una activación límbica. Por
tanto, la activación límbica sería un compo-
nente del craving de cocaína, inducido por
estímulos condicionados. Otro estudio
muestra que los fumadores que eran con-
sumidores de cocaína cuando fueron asig-
nados al azar a recibir nicotina transdérmi-
ca (dos parches de 22 mg) o placebo, exhi-
bieron una respuesta inducida por estímu-
los condicionados altamente incrementa-
das por la nicotina, lo que sugiere que la
nicotina podría tener efectos directos en la
respuesta condicionada sobre el deseo de
consumir cocaína (Reid MS et al 1998).

Dada la similitud de los efectos farmaco-
lógicos de la nicotina y la cocaína, se llevó a
cabo un estudio en el que ambos fármacos
se administraron a sujetos para determinar
si eran capaces de diferenciar los efectos
de cada una de ellas. Bajo condiciones de
doble ciego, en el laboratorio, se les admi-
nistró a los sujetos participantes una dosis
de cocaína (10, 20 y 40 mg / 70 Kg) o nicoti-
na (0,75, 1,5, 3,0 mg / 70 kg). Los resultados
mostraron que ambos fármacos aumenta-
ron la presión arterial y la frecuencia car-
diaca y que la nicotina produjo un inicio
más rápido de los efectos subjetivos que la
cocaína. Sin embargo, la cocaína produjo
significativamente mayores efectos positi-
vos, mientras que la nicotina produjo mayo-
res efectos negativos (Jones HE et al 1999).
Estos pocos estudios de laboratorio en
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humanos sugieren que la nicotina puede
aumentar el deseo por consumir cocaína y
que la cocaína tiene mayores efectos refor-
zadores. Es necesario realizar más estu-
dios de laboratorio en humanos, para dilu-
cidar la farmacocinética y la interacción
fisiológica-conductual resultante de la
administración de nicotina y cocaína, inclu-
yendo las diferencias en la respuesta en
función de su administración en el tiempo
(Montoya ID & Serebrisky D, 2014).

Conclusiones
Como vimos en este capítulo, el tabaquis-

mo induce frecuentemente al consumo de
otras sustancias. Esta predisposición no es
exclusivamente cultural, el uso de tabaco y
la nicotina induce cambios complejos en la
neuroquímica cerebral y en las conductas
de quienes los consumen. Evitar el inicio
del tabaquismo es una medida de preven-
ción primaria de relevancia en el uso de
otras drogas, y dejar de fumar puede con-
tribuir al reordenamiento de los sistemas
implicados en la adicción. 
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Diagnóstico de tabaquismo
Susana Lühning

¿Es un hábito? ¿Es una adicción?
El tabaquismo es una enfermedad

Una enfermedad crónica y recurrente
que tiene incluso código de clasificación
otorgado por la OMS en su última edición
de la Clasificación Internacional de las
Enfermedades (ICD-10), el CIE F-17.

Como cualquier otra enfermedad cróni-
ca, el tabaquismo requiere de un diagnósti-
co correcto para poder proponer el trata-
miento adecuado y el seguimiento necesario.

Sabemos que cualquier intervención que
un profesional de salud haga sobre el taba-
quismo es eficaz, pero a medida que la
intervención se acerca más a las caracte-
rísticas individuales del fumador, su efica-
cia será más elevada. De esta manera,
podemos hacer un diagnóstico “elemental,
básico o mínimo” o un diagnóstico más
especializado, un poco más complejo.

¿Qué parámetros son necesarios para rea-
lizar un buen diagnóstico en tabaquismo? 

El objetivo de este capítulo es describirlos.
El diagnóstico de tabaquismo debe

basarse en una historia clínica completa,
en la realización de exámenes complemen-
tarios generales y algunos específicos.

Historia clínica
Cada profesional deberá adaptar el estu-

dio clínico del fumador a sus característi-
cas y a las posibilidades del lugar donde

trabaja. Es importante también identificar
los apoyos o resistencias que el fumador
encontrará en su entorno familiar, laboral y
social (Ramos Pinedo et al. 2012).

En la historia clínica de un fumador exis-
ten datos indispensables a recoger. Estos
datos son los que Jiménez Ruiz y colabora-
dores (2003) han dado en llamar: “Conjunto
mínimo de datos diagnósticos en el fuma-
dor” (CMDF).

Este conjunto de datos mínimos debe
incluir:

1. Cantidad de tabaco consumido.
2. Fase de abandono / motivación.
3. Análisis de la dependencia.
4. Intentos previos de abandono y carac-

terísticas de las recaídas.
Veremos a continuación, que con solo

algunas preguntas y sin necesidad de
mucho tiempo podemos conseguir estos
datos y con ellos, una aproximación muy
cercana al fumador, que nos permitirá
ofrecerle una estrategia de cesación más
“a su medida”.

1. Cantidad de tabaco consumida
Los daños que produce el tabaco depen-

den de la tríada conformada por: la canti-
dad de cigarrillos que alguien fuma en el
día, el tiempo de fumador y la susceptibili-
dad individual. Ya que esta última es impo-
sible de medir con exactitud, la cantidad de

Capítulo 9
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cigarrillos y el número de años de fumador
nos permitirán conocer la posibilidad de
desarrollar compromiso orgánico. 

Dos preguntas bastarán, entonces, para
determinar este parámetro:

¿Cuántos cigarrillos fuma al día?
¿Cuántos años hace que fuma?
Estos datos nos permitirán conocer lo

que llamamos “índice paquetes / año”,
según la siguiente fórmula:

(N° de cigarrillos/día) x (años de fumador)
20

Para un fumador de 20 cigarrillos por día,
por ejemplo, que hace 20 años que fuma,
su índice paq/año será de 20. 

Sabemos que el riesgo relativo de des-
arrollar enfermedades oncológicas o respi-
ratorias y cardiovasculares graves es alto
cuando este índice es mayor de 20, y el
riesgo será mayor, a medida que el score
aumenta.

Además, la cantidad de tabaco consumi-
do puede tener relación directa con la difi-
cultad que el paciente tendrá para dejar de
fumar: a mayor cantidad de tabaco consu-
mido, mayor dificultad.

2. Fase de abandono / motivación
Todo fumador debe dejar de fumar. Sin

embargo, y a pesar de conocer los riesgos,
muchos no están dispuestos a hacer un
intento de abandono.

En 1983, Prochaska y Di Clemente, des-
cribieron las fases por las que atraviesa un
fumador en su camino hasta la decisión de
dejar de fumar.

Podemos hacer el diagnóstico de fase
formulando dos simples preguntas:

¿Quiere dejar de fumar?

¿Quiere hacerlo en el próximo mes?
Las fases originales descriptas por los

autores son 5: precontemplación, contempla-
ción, preparación, acción y mantenimiento.

Quien contesta “no” a la primera pregun-
ta, es un precontemplador, quien dice que
quiere dejar pero no por ahora, es un con-
templador y quien contesta “sí” a las dos,
está claramente preparado para realizar un
intento serio de cesación.

John Hughes, en la actualización 2013 de
su algoritmo presentado en 2008, propone
la simplificación de esta categorización en
“Preparados” o “No preparados” para dejar.

Conocer la fase de abandono en la que se
encuentra un fumador nos permitirá propo-
ner la intervención adecuada. Si le propone-
mos tratamiento farmacológico a un
paciente que no está preparado para dejar
de fumar, seguramente será menos efecti-
vo que para aquel que está decidido a dejar.
También existen estudios en la actualidad
que proponen tratamiento farmacológico
para pacientes no motivados. Sus resulta-
dos serán abordados en otro capítulo de
este libro.

La motivación puede definirse, al decir de
Robert West (2009), como “todos aquellos
procesos cerebrales que dinamizan y diri-
gen nuestro comportamiento”. Es una
combinación de procesos intelectuales,
fisiológicos y psicológicos que resultan de
nuestras creencias, vivencias, sentimientos
y emociones y nos “movilizan” en algún
sentido. Es el núcleo desde donde surge la
energía que dirige nuestras acciones, es el
“motor”.

Si bien es un estado interno, puede ser
influida por factores externos. De ahí la
importancia de considerarla a la hora de pro-
poner una intervención, porque, conociendo
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los factores de motivación individual, pode-
mos a través de la colaboración, promover
el cambio de fase hacia la acción.

Está estrechamente vinculada a la fase
de abandono en el caso del fumador, sin
embargo, no son exactamente sinónimos.

Existen distintos test para valorar la
motivación. El test de Richmond es el más
utilizado en el pasado (ver el apéndice de
este libro), pero actualmente se usa poco. 

Podemos valorar la motivación de una
manera muy sencilla utilizando una escala
análogo-visual. Mediante este procedi-
miento se presenta al sujeto un papel que
contiene una escala del 0 al 10 y se le pre-
gunta: 

¿Cuán motivado se encuentra para dejar
de fumar, suponiendo que 0 corresponde a
ausencia de motivación y 10 corresponde al
mayor grado de motivación?

Conocer la fase de abandono y el grado
de motivación, nos permitirá, entonces,
proponer una estrategia a seguir. A los
pacientes preparados para dejar de fumar,
debemos proponerles tratamiento de cesa-
ción, a los no preparados, debemos utilizar
estrategias motivacionales para ayudarlos
a avanzar de fase.

Es importante también, a la hora del
diagnóstico, reconocer en los pacientes
aún no preparados para dejar de fumar, los
factores de riesgo de enfermedad asocia-
dos. Así, encontraremos fumadores en fase
de precontemplación o contemplación de
bajo o alto riesgo, lo que deberá ser tenido
en cuenta a la hora de informar e intervenir.

3. Análisis de la dependencia
El tabaquismo es una enfermedad cróni-

ca sustentada por una triple dependencia:
física, psicológica y social.

Test de Fagerstrom modificado
¿Cuánto tiempo pasa entre que se levan-
ta y fuma su primer cigarrillo?
Hasta 5 min 3
De 6 a 30 min 2
De 31 a 60 min 1
Más de 60 min 0
¿Encuentra difícil no fumar en lugares
en los que está prohibido hacerlo (hospi-
tal, cine, biblioteca)
Sí 1
No 0
¿Qué cigarrillo le desagrada más dejar
de fumar?
El primero de la mañana 1
Cualquier otro 0
¿Cuántos cigarrillos fuma al día?
Menos de 10 cigarrillos / día 0
Entre 11 y 20 cigarrillos / día 1
Entre 21 y 30 cigarrillos / día 2
31 o más cigarrillos / día 3
¿Fuma con más frecuencia durante las
primeras horas después de levantarse
que durante el resto del día?
Sí 1
No 0
¿Fuma aunque esté tan enfermo que tenga
que guardar cama la mayor parte del día?
Sí 1
No 0
Total
Puntuaciones
Menor o igual a 3 puntos: grado leve de
dependencia.
Valores de 4 a 6 puntos implican una
dependencia moderada.
Si la puntuación es igual o superior a 7
puntos: grado grave de dependencia

Figura 1
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Existen escalas de evaluación para cada
una de las dependencias. Sin embargo, a la
hora de recoger el conjunto mínimo de
datos, evaluaremos la dependencia física.

El instrumento más útil para medir el
grado de dependencia física es el test de
Fagerström.

Podemos conocer la dependencia física
con mucha aproximación si resumimos el
test a dos preguntas, considerando ade-
más, que ya preguntamos cuántos cigarri-
llos fuma en el día:

¿Cuánto tiempo pasa entre que se levan-
ta y fuma su primer cigarrillo?

¿Cuál es el cigarrillo que más necesita
consumir?

Si fuma 20 o más cigarrillos por día, con-
sume el primero en la primer media hora y
ese es el cigarrillo que más necesita, el
grado de dependencia física será modera-
do - intenso, y el fumador tendrá alta pro-
babilidad síndrome de abstinencia que difi-
cultará la cesación.

El grado de dependencia física nos servi-
rá, entonces, para identificar los pacientes
que se beneficiarán con el tratamiento far-
macológico y seleccionar el tipo de fármaco
adecuado.

Se ha encontrado que la puntuación del
test de Fagërstrom se relaciona, además,
con el riesgo de desarrollar enfermedades
asociadas al consumo de tabaco. Por ejem-
plo, cada punto adicional en el test, se aso-
cia significativamente con un incremento
de 11 % en la probabilidad de desarrollar
EPOC (Jiménez Ruiz at al., 2000).

4. Intentos previos de abandono y carac-
terísticas de las recaídas

Es importante conocer si el fumador ha
hecho intentos previos de abandono o no. 

La recaída debe ser considerada como un
componente más en la historia natural de
la enfermedad, como sucede en cualquier
adicción.

Valorar los aspectos positivos y negativos
de los intentos previos, nos permitirá
corregir errores.

La existencia de intentos fallidos de
abandono, puede ser índice de dependen-
cia física alta (Jiménez Ruiz et al, 2003). 

Debemos preguntar:
¿Intentó alguna vez dejar de fumar?

¿Cómo fue su experiencia?
En el mismo sentido, la identificación de

causas de recaída, nos orientará en el
énfasis que deberemos hacer en su pre-
vención.

Es relevante también indagar si el paciente
utilizó o no tratamiento farmacológico en los
intentos previos, saber si fue eficaz o no, y si
lo utilizó correcta o incorrectamente.

Con siete preguntas sencillas podemos
realizar un correcto diagnóstico de fuma-
dor y lo resumimos en la figura 2.

Si queremos profundizar un poco más en
el diagnóstico, un test adicional que puede
ayudar mucho en la elección del tratamien-
to farmacológico es el test de recompensa
de Fagërstrom. Este test permite identificar
qué efecto neurobiológico de la nicotina
predomina en el fumador, si son las sensa-
ciones placenteras, mediadas por dopami-
na o las de displacer producidas por la falta
de noradrenalina.

Cuando ha intentado dejar de fumar, ¿cuál
de estas situaciones ha sido más difícil?

a) No fumar en aquellos momentos en
que tenía ganas de fumar (Recompensa
positiva)

b) Padecer de forma continua síntomas
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como ansiedad, irritabilidad o nerviosismo
(Recompensa negativa).

Una vez concluida la anamnesis, debería
realizarse una exploración física general
con especial atención a la exploración res-
piratoria y cardiovascular, consignando al
menos presión arterial, pulso y peso corporal.

Exploraciones complementarias generales
Para el diagnóstico de tabaquismo no son

necesarias más exploraciones. Sin embar-
go, no podemos perder la oportunidad de

hacer prevención secundaria y diagnóstico
precoz en los pacientes que tienen riesgo
de desarrollar enfermedad.

Por ello, es importante identificar otros
factores de riesgo, por ejemplo, los de
impacto cardiovascular.

Un análisis de laboratorio que contemple
la búsqueda de dislipemia, electrocardio-
grama, radiografía de tórax y espirometría
serían los estudios complementarios bási-
cos a solicitar.

El hallazgo de algún compromiso rela-

Figura 2
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Adaptado de Jiménez Ruiz, et al., 2003.
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Tabla 1

Grado de tabaquismo
Leve
Moderado
Severo
Muy severo

Paquetes/año
<5

5 - 15
16 - 25

>25

CO (ppm)
<15

15 - 20
21 - 30

>30

Cotinina (ng/ml)
<100

100 - 150
151 - 250

>250
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cionado con el tabaco, no previamente
conocido, puede funcionar como motivador.

Exploraciones complementarias específicas
Las exploraciones específicas para el

diagnóstico de tabaquismo son los marca-
dores biológicos de exposición.

Los de mayor aplicación son:
- Determinación de monóxido de carbono

(CO) en aire espirado (Cooximetría).
- Dosaje de cotinina en sangre.
La utilidad de estos marcadores radica

en la posibilidad de determinar con mayor
precisión el grado de tabaquismo, diferen-
ciar fumadores de no fumadores, orientar
la dosis terapéutica de nicotina en las tera-
pias de reemplazo y permitir el seguimien-
to en los pacientes que están dejando o han
dejado de fumar.

Ambos tienen alta sensibilidad y especifi-
cidad.

Requieren de un cooxímetro de un labora-
torio especializado, por lo que pueden ser
considerados del terreno de especialistas. 

Su determinación puede correlacionarse
con la cantidad de tabaco consumido y con

el grado de dependencia, clasificando así el
grado de tabaquismo (Tabla 1).

Como en cualquier otra enfermedad cró-
nica, realizar un buen diagnóstico en un
fumador nos permitirá proponer el mejor
tratamiento.

Si tenemos en cuenta que el tabaquismo
es, como dice la OMS, la principal causa
evitable de muerte, no podemos eludir
nuestra responsabilidad en el control de
esta epidemia. El diagnóstico correcto, es
el primer paso.

Figura 3

Cooxímetro
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Apéndice

Anexo 1: Escala analógica visual de motivación
Señale en esta escala cuál es su grado de motivación para dejar de fumar, suponiendo

que 0 se corresponde con la ausencia total de motivación y 10 con sentirse plenamente
motivado:

Anexo 2: Test de motivación de Richmond

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Mide nivel de MOTIVACIÓN para dejar de fumar (0 a 10). Anote y sume su puntuación.

Menos de 4: motivación baja, 5 y 6 puntos: motivación moderada, 7 a 10 puntos: motivación alta.

Cuestionario
1. ¿Le gustaría dejar de fumar si pudiera hacerlo fácil-
mente?
2. ¿Cuánto interés tiene en dejarlo?

3. ¿Intentará dejar de fumar en las próximas 2 semanas?

4. ¿Cabe la posibilidad de que sea un "No fumador" en
los próximos seis meses?

Total:

Respuesta
NO   
SÍ 
Nada 
Algo 
Bastante 
Mucho 
Definitivamente NO  
Quizás 
SÍ 
Definitivamente SÍ 
Definitivamente NO 
Quizás 
SÍ 
Definitivamente SÍ 

Puntos
0
1
0
1
2
3
0
1
2
3
0
1
2
3
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Intervenciones conductuales en tabaquismo; 
lo que nadie puede dejar de hacer y algo más 

Guido Bergman, Débora Serebrisky

Las guías de cesación tabáquica estable-
cen que los mejores resultados se obtienen
mediante la combinación de tratamiento
cognitivo conductual y farmacoterapia. 

Cuando existe comorbilidad psiquiátrica
en el fumador, el psiquiatra se convierte en
una herramienta terapéutica más efectiva
que el médico generalista (McFall M, et al.
2005). 

Un estudio aleatorizado controlado, entre
943 pacientes con trastorno por estrés pos-
traumático (de origen militar) mostró que
al integrar el tratamiento de cesación tabá-
quica al tratamiento de salud mental se
obtuvieron abstinencias más prolongadas
que al derivarlos a servicios de cesación
independientes (McFall M, et al. 2010). 

Uno de los inconvenientes es la alta pre-
valencia de tabaquismo entre los propios
profesionales de salud mental y la poca
relevancia que se le da a esta enfermedad,
a pesar de sus implicancias tanto respecto
de la salud general como la salud mental.
Como señala el Dr. Bruguera: “Parece que
la alta morbimortalidad asociada a fumar
sea responsabilidad de otra especialidad
médica, olvidando que se trata de un tras-
torno mental, incluido como tal en los dife-
rentes manuales diagnósticos tanto de la
OMS como de los DSM”.

En la actualidad existen cada vez más
estudios que dan cuenta de las mejorías en
la salud mental luego de la cesación tabá-
quica: disminución en las prevalencias de
depresión y ansiedad (Shahab L, et al.
2014), disminución de los síntomas de
ansiedad y depresión, depresión mixta, y
estrés, así como mejoría en la calidad de
vida psicológica y en el afecto positivo
(Taylor G, et al. 2014). 

De modo que lo ideal sería que todos los
psiquiatras se capaciten en cesación tabá-
quica para poder brindarles la mejor asis-
tencia médica a sus pacientes. 

No obstante, existen diferentes niveles de
intervención en cesación tabáquica, de cre-
ciente complejidad, y lo que nadie debería
dejar de hacer es la “intervención breve”,
que pasaremos a explicar a continuación.  

Intervención breve
Una de las herramientas fundamentales

en los tratamientos del tabaquismo, la de
mayor costo-efectividad y la que menos
tiempo (Coleman T. 2004) dedicación y
entrenamiento requiere, es el consejo
breve. Adquirir habilidades para la aplica-
ción de esta estrategia es el primer paso
para generar un cambio.

Capítulo 10

Modificado de Serebrisky D. (2012). Tabaquismo y Enfermedad psiquiátrica. 201-221. Ed. Sciens.
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Costos de realizar intervención breve en
relación a otras medidas preventivas

Cuando se mencionan los tratamientos
para ayudar a las personas a dejar de
fumar nos encontramos con un amplio
abanico de alternativas metodológicas:
técnicas coercitivas y aversivas, psicotera-
pia conductual, terapias más prolongadas,
abandonos abruptos del tabaco (denomina-
do cold turkey en inglés) o procesos inter-
minables de análisis del vínculo establecido
con la “droga” con la esperanza de lograr la
maduración necesaria para dejarla.

El consejo breve es una herramienta simple,
básica y efectiva que solo requiere un entrena-
miento mínimo y la decisión del terapeuta de
practicarla

El consejo breve, también conocido como
intervención mínima o intervención breve,
es una actividad llevada a cabo por el pro-
fesional tratante, generalmente durante el
curso de una consulta regular, en la cual la
problemática del tabaquismo no es el moti-
vo de consulta. También es una interven-

ción específica en las consultas por taba-
quismo. Consiste en una o más interven-
ciones (distribuidas en diferentes sesio-
nes), de hasta 10 minutos de duración, en
cada consulta o sesión. Es decir, que puede
fácilmente ser parte de una sesión psicote-
rapéutica o psiquiátrica habitual.

Si tuviéramos que graficarlo, sería de la
manera en que se muestra en el Gráfico 2.

La intervención breve ha sido sistemati-
zada para obtener mayor eficacia, siendo
las 5 A y el ABC, ejemplos de esta sistema-
tización. Este punto se describe detallada-
mente más adelante, y consiste en inter-
venciones sistemáticas preguntando el
estatus de fumador, aconsejando el aban-
dono y ofreciendo ayuda para lograrlo. Las
tasas de éxito de esta estrategia varían
según los diferentes estudios. 

El abandono espontáneo del consumo de
tabaco alcanza un bajo porcentaje anual,
cifra que, como mínimo, se duplica con la
intervención breve, e incluso puede llegar a
triplicarse dependiendo del tiempo emple-
ado. Estos datos son difíciles de apreciar en

Gráfico 1

Fuente: Coleman T. (2004). ABC of smoking cessation. Use of simple advice and behavioural support. BMJ; 328(7436):397-9.
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la práctica diaria pero desde el punto de
vista de la salud pública cobran una rele-
vancia más que importante (A clinical prac-
tice guideline for treating tobacco use and
dependence: A US Public Health Service
report, 2000).

Un metaanálisis de 43 estudios publicado
en el 2000 muestra la efectividad y tasas de
abstinencia estimadas para varios niveles
de intensidad y de duración de las sesiones
(ver tabla) (Fiore MC, et al. 2008).

Invertir más tiempo de la consulta /
sesión en la problemática del tabaco, se
asocia con mayores beneficios y mayores
tasas de cesación.

En este mismo estudio se evaluó el tiem-
po total acumulado utilizado en la interven-
ción antitabáquica, sumando el tiempo
empleado en cada sesión. En la siguiente
tabla se observa una relación directa entre
la cantidad de tiempo empleado y el éxito

del tratamiento. Sin embargo, a partir de
los 30 a 90 minutos la curva se aplana
(Tabla 2). 

Finalmente, se observó el impacto en el
éxito del tratamiento según número de
sesiones de contacto directo. A mayor
número de sesiones, mejores son los
resultados.

Cabe destacar que el profesional de
salud mental suele trabajar en contacto
directo con el paciente y con una duración
de la consulta que posibilita realizar un
consejo breve y hasta uno intensivo tam-
bién (Tabla 3).

En síntesis, la intervención breve:
1. Utiliza poco tiempo de la consulta,

incluso la practicada por profesionales de
salud mental (2 a 10 minutos).

2. Debe realizarse en todas las consultas.
3. Es altamente costo - efectiva (duplica

las chances de abandono del tabaquismo

Tabla 1

Traducción al español de la actualización del 2008 de la Guía de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pág. 113.

Gráfico 2

Sesión 

terapéutica

completa

Sesión específica

Psicoterapéutica

Consejo breve ®

Consulta Consulta Consulta Consulta Consulta

Esquema de intervención breve en la consulta de salud mental
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requiriendo poca dedicación del terapeuta,
sin costo adicional).

4. Debe adaptarse al estadio de cambio
en que se encuentra el paciente (ver más
adelante).

Existen dos grandes escuelas que des-
arrollan este concepto: la americana y la
neozelandesa. Ambas apuntan al mismo
objetivo, sostienen un abordaje uniforme y
requieren:

1. Preguntar sobre el estatus de taba-
quismo y consignarlo en la historia clínica.

2. Aconsejar sobre los daños del taba-
quismo y los beneficios de dejar de fumar.

3. Investigar la intención (motivación) de
dejar de fumar.

4. Asistir al fumador desde el punto de

vista terapéutico.
5. Programar seguimiento para este fin o

derivar al paciente para que reciba ayuda
especializada.

La escuela americana denomina a este
conjunto de medidas con el recurso nemo-
técnico de “Las 5 A” inicialmente derivado
del inglés, como se conoce en algunos paí-
ses, pero ya adaptado al español (Fiore MC,
et al. 2008).

En la tabla 4 se puede observar las 5 A en
español y su origen en inglés para recordar
en forma sencilla.

La escuela neozelandesa denomina a su
estrategia: ABC (McRobbie H, et al. 2008)
para dejar de fumar. 

Tabla 2

Traducción al español de la actualización del 2008 de la Guía de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pág. 114.

Tabla 3

Traducción al español de la actualización del 2008 de la Guía de Tratamiento del Tabaquismo de Michael Fiore, pág. 116.
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Estas siglas comprenden un recurso
nemotécnico traducido del original, en
inglés (Tabla 5).

Los elementos claves de este abordaje se
describen a continuación:

A: Averiguar
• Pregunte y registre acerca del estatus

de fumador en todas las consultas.
- ¿Actualmente fuma?
- ¿Continúa fumando?
- ¿Cuánto está fumando actualmente?

B: Consejo breve
• Proporcione consejo a todas las perso-

nas que fuman.
- ¿Sabe realmente cuánto lo perjudica

fumar?
- Dejar de fumar es lo mejor que podría

hacer para su salud.
- Entiendo que puede ser difícil, pero

puedo ayudarlo. 
- Hay tratamientos efectivos para su

caso.
• Personalice el consejo.
- Vincular al cigarrillo con su motivo de

consulta y otros problemas de salud que le
preocupen al paciente.

- Resaltar los beneficios personales que
lograría al dejar de fumar.

• Tener en cuenta que los intentos pre-
vios son útiles.

• Proporcione información sobre el taba-
quismo activo y pasivo.

C: Cesación
• Asistir la cesación, en el caso de estar

capacitado para ello. 
Proporcionar herramientas farmacológi-

cas o conductuales a tal fin.
Retomando la representación de una

consulta psiquiátrica, podríamos graficarlo
como se muestra en el gráfico 3.

• Referir al paciente a un especialista en
tabaquismo.

La derivación no significa desentenderse
del paciente. Por el contrario, pretende que
el tratamiento tenga una continuidad y no
se agote en el consejo.

Se debe tener en cuenta que la palabra
del terapeuta tiene peso suficiente para
generar una consulta por parte del pacien-
te. Tener una actitud proactiva y contactar-
se con el profesional al cual se referencia al
paciente, aumentará el compromiso con el
tratamiento.

La decisión de derivar puede estar basa-
da en:

• No tener experiencia en tratamientos

Tabla 4

Español

Averiguar
Aconsejar

Apreciar – Evaluar
Ayudar
Acordar

Inglés

Ask
Advice
Assess
Assist

Arrange follow up

Acción a realizar

Preguntar si el paciente fuma
Advertir al paciente los daños a la salud del tabaquismo

¿Considera el paciente dejar de fumar?
Intervenir o derivar al paciente para atender su tabaquismo

Dar seguimiento a la intervención

Tabla 5

Español

Averiguar
Consejo Breve

Cesación

Inglés

Ask
Brief

Cessation

A
B
C
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para dejar de fumar.
• No saber cómo hacerlo.
• No tener tiempo.
• No querer hacerlo.
Cualquiera de estas alternativas es váli-

da, lo más importante es que el paciente
reciba tratamiento.

Etapas de cambio
El modelo transteorético de Prochaska y

DiClemente (1983; 1992; 1994) describe
que la evolución del proceso de cambio, al
dejar de consumir sustancias adictivas, se
da en etapas que incluyen la recaída. El
pasaje por estas etapas genera una expe-
riencia de aprendizaje que acerca al
paciente progresivamente a la meta, adqui-
riendo forma de espiral. El diagnóstico de
la etapa en la que se encuentra el paciente
debe ser contemplado a la hora de iniciar
un tratamiento. 

Las etapas de cambio propuestas por
Prochasca y DiClemente son:

1. Precontemplación: le gusta fumar y lo
hace, no lo ve como un problema, no está
pensando en dejar de fumar, ni considera
la posibilidad de hacerlo.

2. Contemplación: comienza a pensar en
dejar de fumar pero encuentra excusas
para no hacerlo. Se caracteriza por pensa-
mientos ambivalentes. Un fumador puede
pasar años en esta etapa.

3. Preparación: esta persona se encuen-

tra lista para dejar de fumar en el próximo
mes. Posiblemente, comience a combinar
deseos con acciones.

4. Acción: deja de fumar. Período reciente
de la cesación tabáquica. 

5. Mantenimiento: ha dejado de fumar y
continúa sin hacerlo. Puede conservar
deseos de fumar en algunas ocasiones o
circunstancias. 

6. Recaída: es parte del proceso de dejar
de fumar. Al recaer se puede volver a cual-
quiera de los estadios anteriores.

7. Finalización: no tiene más deseos de
fumar, se considera “curado”. Se dice de la
persona que tiene 0 deseos de fumar y 100
% de seguridad que no fumará en ninguna
ocasión. No todos los fumadores llegan a
esta etapa, esta suele ocurrir 3 a 5 años
después de la cesación.

Para estos autores, el objetivo de evaluar
estas etapas es adaptar la intervención a
cada una de ellas. Un paciente en estado de
precontemplación, antes de dejar de fumar
deberá pasar por las etapas de contempla-
ción, preparación y acción. Generar este
paso posiblemente sea uno de los más difí-
ciles y, generalmente, se logra brindando
información y concientizando sobre el pro-
blema. Muchas veces este cambio de etapa
se produce con lo que se llama una emo-
ción dramática, es decir, un evento cercano
propio o ajeno que genere un salto de

Gráfico 3

Sesión 

terapéutica

completa

Sesión específica

Psicoterapéutica

Consejo breve  

Consulta

ABC

Averiguar - Consejo Breve - Ayuda en la Cesación

Consulta

ABC

Consulta

ABC

Consulta

ABC

Consulta

ABC

Esquema de intervención breve con ABC en la consulta de salud mental
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conciencia que despierte motivación para
dejar de fumar.

Para esta teoría, un precontemplador no
debe ser forzado a dejar de fumar, sino que
debe recibir información que lo motive a
pasar a la siguiente etapa.

En las etapas de contemplación, prepa-
ración y acción el paciente se beneficia con
acompañamiento, ayuda y estrategias tera-
péuticas.

En la etapa de mantenimiento deben uti-
lizarse estrategias de prevención de recaí-
das. Ante la recaída, está indicado reeva-
luar la etapa de cambio y adecuar las inter-
venciones a esta. 

Toda experiencia anterior, aún los fraca-
sos, son de utilidad en el proceso de cesa-
ción (evolución en espiral).

Teniendo en cuenta esta clasificación, en
relación a la voluntad de cambio, resulta
fundamental saber cómo ayudar al pacien-
te en cada etapa. Aplicar estrategias equi-
vocadas puede llevar al paciente a no ini-
ciar un tratamiento o incluso a abandonar-
lo. Un fiel ejemplo de esto, y posiblemente
llevado a un absurdo, es incitar a un
paciente precontemplador (no quiere dejar
de fumar) a que deje de fumar y vuelva a la
próxima sesión libre de tabaco.
Claramente, no se está comprendiendo el
proceso de cambio, el abordaje ideal es
hacerlo transitar hacia la etapa de contem-
plación, con información y estrategias
motivacionales.

Cada profesional conoce bien a su
paciente y entiende los obstáculos que
tiene para lograr un cambio, pero es impor-
tante recordar que en muchas ocasiones,
pequeñas acciones inician un proceso que,
si bien no soluciona el problema psíquico

de fondo, contribuye a mejorar su salud
general. Para tal fin, contar con recursos
motivadores en el transcurso del trata-
miento, resulta fundamental. Desarrollar
habilidades para motivar, es siempre una
necesidad en el tratamiento del tabaquis-
mo, en pacientes fumadores con enferme-
dad psiquiátrica la motivación inducida por
el profesional es de máxima importancia. 

La teoría PRIME
Si bien el modelo transteorético de cam-

bio permite estadificar al paciente en dife-
rentes etapas respecto de su condición de
fumador, algunos autores critican este
modelo.

Robert West (2009) propone un modelo de
cambio más integrativo que contempla
ideas, emociones, estados de ánimo y per-
cepciones, integrando el mundo interior.
Posiblemente, este modelo resulte útil al
PSM desde otros puntos de vista.

La teoría PRIME de motivación explica el
mecanismo de cambio, planteando la exis-
tencia de múltiples niveles de motivación,
de flexibilidad creciente, desde los más
arcaicos en la escala evolutiva, hasta los
más evolucionados. 

West propone cinco niveles de motivación
humana con diversos grados de flexibilidad
donde los más flexibles deben operar a tra-
vés de los menos flexibles. 

La sigla PRIME se refiere a las 5 palabras
clave:

P = Plan 
R = Respuestas
I = Impulsos / Inhibiciones
M = Motivos
E = Evaluación
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El primer nivel, que corresponde al de
menor motivación, se expresa por respues-
tas reflejas a un estímulo en particular y
resultan las menos flexibles y modificables. 

El segundo nivel corresponde a las con-
ductas de impulsos (para actuar) e inhibi-
ciones (para frenar). Se relaciona con los
instintos y los hábitos y se asocia con acti-

tudes automáticas que, si bien son más fle-
xibles y más adaptativas que las del nivel
anterior, no evalúan posibles consecuen-
cias. 

El tercer nivel es el de motivos, tiene rela-
ción con la capacidad de realizar represen-
taciones mentales anticipadas acerca de
los sentimientos que pueden generarse por

Figura 1

Figura 2

Las etapas de cambio 

Cómo evaluar las etapas de cambio

Sí

Sí

Sí

No

No No

Sí No
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Figura 3

acciones, sean estas de placer o satisfac-
ción, o de sufrimiento y dolor. Permite
direccionar objetivos y desarrollar un
“QUIERO” (buscando placer o satisfacción)
o un NECESITO (para calmar un dolor o
sufrimiento). En el lenguaje cotidiano lo
solemos llamar DESEO.

El cuarto nivel tiene que ver con la evalua-
ción y se relaciona con la capacidad de len-
guaje. Propone generar creencias que
poseen dos ventajas: poner en palabras y
generan las bases para un razonamiento.

De esta manera, se desarrollan juicios a
cerca de: “lo beneficioso o perjudicial”, “lo
placentero y lo displacentero”, o lo “moral-
mente correcto o incorrecto”, etc. Este
nivel de evaluaciones conduce a razona-
mientos que condicionan las acciones.

Por lo tanto, teniendo en cuenta que cada
nivel actúa a través del otro, las evaluacio-
nes tendrán impacto en la conducta, siem-
pre que generen un deseo o una necesidad.
El mero hecho de evaluar que el fumar trae
cáncer o infarto, no modificará la conducta
a menos que impacte en el nivel inferior.

Tiene que generar sentimientos anticipato-
rios de placer o de alivio.

Finalmente, en el quinto nivel se logra la
capacidad de confeccionar un plan, diseñar
mentalmente acciones y desarrollar estra-
tegias para implementarlo. Este resulta el
nivel más elevado de flexibilidad y adapta-
bilidad del comportamiento humano, ya
que permite anticipar necesidades y obser-
var oportunidades. 

Así se establecen prioridades y se decide
en función de ellas. El grado de compromi-
so con el plan definirá si se ejecutará o no,
teniendo en cuenta qué impacto genere en
el deseo o la necesidad.

Todo esto influido por el ambiente interno
del paciente y el ambiente externo (los estí-
mulos que recibe) (ver figura anterior).

De esta manera la teoría PRIME propone
que no es necesario un pasaje por etapas
en lo referente al cambio y a la motivación
del cambio, sino que permite comprender
que es posible saltar del NO cambio al
cambio brusco, sin necesidad de un proce-
so intermedio, si las condiciones y los gati-
llos están presentes.

La entrevista motivacional 
Toda consulta orientada a promover un

cambio requiere la capacidad de motivar. 
Un terapeuta no debe ser un observador

pasivo del estado motivacional del pacien-
te; la falta de motivación es siempre un
desafío para los objetivos terapéuticos,
cualquiera sea la patología o especialidad.

Hay diferentes variables determinantes
para generar cambios, que dependen tanto
del paciente como del terapeuta o del
entorno.

Algunos aspectos básicos de la entrevista
motivacional son:

Ambiente externo
(Estímulos, información)
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1. Las estrategias son persuasivas (no
coercitivas).

2. El objetivo es aumentar la motivación
intrínseca del paciente.

3. Las razones para cambiar provienen
del paciente (no del terapeuta).

4. Se plantean objetivos claros.
5. El profesional tratante ofrece ayuda

activa. La continuidad del tratamiento
mejora si el profesional toma la iniciativa y
convoca telefónicamente al paciente
(Sutton S & Gilbert H. 2007).

La tabla 6, tomado de Miller y Rollnick
(1991), resume las intervenciones motiva-
cionales en función de las etapas de cam-
bio del paciente.

La entrevista motivacional reúne cinco
principios básicos y fundamentales:

1. Expresar empatía
2. Crear discrepancias
3. Evitar la discusión
4. Darle un giro a la resistencia
5. Fomentar la autoeficacia

1. Empatía
Para generar un cambio y lograr que el

paciente se sienta cómodo, se comunique,
y manifieste deseos de ser ayudado, debe

sentirse comprendido (“ponernos en sus
zapatos”).

Tres herramientas favorecen la empatía:
- La aceptación facilita el cambio. El dis-

curso “¡Usted no está bien! ¡Debe cambiar!”
genera resistencia. Aceptar al paciente tal
como es y como está, resulta liberador y
altamente empático, mostrar respeto por
su condición aumenta la autoestima.

- Una escucha reflexiva debería ser una
habilidad de cualquier terapeuta y como
tal, puede desarrollarse. 

- Debe entenderse la ambivalencia como
normal y esperable y no como un rasgo
patológico. La ambivalencia es esperable
frente a cualquier cambio y más aún, en el
campo de las adicciones. Todo adicto esta-
blece una relación con el objeto de deseo
(en este caso el tabaco) que hace que a
pesar de sus conocimientos racionales del
daño que le provoca, no se anime a dejarlo.

2. Discrepancias
La motivación surge cuando las personas

perciben la discrepancia entre su conducta
actual y sus objetivos personales. Ayudar a
visualizar la brecha entre el camino en el
que se encuentra el paciente y el que qui-

Etapa del paciente

Precontemplación

Contemplación

Preparación
Acción
Mantenimiento
Recaída

Tareas motivacionales del profesional

Aumentar la duda. Informar y crear la discrepancia entre su camino actual y su objetivo
propuesto.
Inclinar la balanza hacia el cambio. Mostrar un balance decisional entre las razones
para cambiar y los riesgos de no hacerlo. Aumentar la autoeficacia.
Plantear un curso de acción, objetivos claros, ayudar a combinar deseos con acciones.
Ayudar a seguir dando pasos hacia el cambio.
Ayudar a identificar situaciones de riesgo y brindar herramientas para evitar la recaída.
Ayudar a reiniciar el proceso, aumentar la autoeficacia y evitar la desmoralización y el
bloqueo.

Tabla 6
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siera tomar, es una herramienta de la
entrevista motivacional (Gráfico 4).

Tres puntos importantes para generar
discrepancias:

- Tomar conciencia de las consecuencias.
- Plantear la discrepancia entre su con-

ducta actual y los objetivos a lograr.
- Estimular el desarrollo de las razones

propias para el cambio. Frecuentemente,
se observa que las razones esgrimidas por
el paciente para generar un cambio resul-
tan diametralmente opuestas a las que se
le ofrecen en el ámbito del tratamiento.
Descubrir la verdadera razón del cambio,
indicando que sean plasmadas en un papel,
se trasforma en una herramienta útil.

3. Evitar la discusión
Para motivar a alguien no se debe confron-

tar. Se necesita lograr la toma de concien-
cia del problema y la voluntad de hacer algo
con ello. Lejos de “ser condescendientes”,
es posible aumentar las probabilidades de
éxito al consensuar los objetivos en lugar
de imponerlos.

Cuatro puntos a tener en cuenta:
- Las discusiones son contraproducentes.
- Defender un argumento provoca defen-

sividad.
- La resistencia es una señal de que

debemos cambiar la estrategia.

- Rotular al paciente de adicto o negador,
no ayuda al cambio; “no etiquetar”. Lograr
que el paciente admita su adicción, es el
primer paso de un tratamiento exitoso.

4. Darle un giro a la resistencia
Si un paciente ofrece resistencia al cambio

durante el tratamiento, se debe cambiar la
estrategia. Así como discutir y confrontar
no es conveniente, si observa obstáculos en
el camino hacia el cambio, se debería emu-
lar a los maestros de artes marciales que
utilizan la fuerza de su oponente para
lograr un objetivo. 

No imponer es la consigna, mejor es
sugerir nuevas alternativas o caminos. Las
percepciones del paciente se pueden cam-
biar, sabiendo cómo lograrlo. Los cambios
de óptica suelen sorprender a los pacientes
y está en la habilidad del terapeuta encon-
trar la forma y el momento de implemen-
tarlos. Muchas veces se logra recurriendo
al mismo paciente como fuente de solucio-
nes a los conflictos. Preguntar y repregun-
tar siempre resulta útil.

Tres puntos a tener en cuenta:
- Las percepciones se pueden cambiar.
- Los nuevos puntos de vista o visiones

diferentes se sugieren, no se imponen.
- El mismo paciente es fuente de solucio-

nes a los problemas.

Gráfico 4
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5. Fomentar la autoeficacia
Diferentes autores (Bandura A, et al.

1997; Bandura A. 1982; Pérez-Trullén A, et
al. 2001) consideran a la autoeficacia como
la creencia que tiene una persona sobre su
habilidad para llevar a cabo con éxito una
tarea específica. La autoeficacia es funda-
mental para realizar un cambio. Si el
paciente no cree que puede lograrlo o no
tiene esperanzas, disminuyen sus probabi-
lidades de éxito.

Los terapeutas pueden aumentar la per-
cepción del paciente sobre sus capacida-
des para enfrentar obstáculos (Miller WR &
Rollnick S. 1991). 

La autoestima elevada ayuda al cambio y
genera autoeficacia, pero la falta de esta no
se asocia sistemáticamente con falta de
autoeficacia percibida. El mensaje debe
ser: “¡Usted puede hacerlo!”

Es importante lograr que el paciente
pase de ser víctima a ser protagonista del
cambio. 

Fredy Kofman dice en su libro Metamanage-
ment: “quien no se ve como parte del pro-
blema no puede verse como parte de la
solución”. El paciente es responsable de su
cambio, nadie lo hará por él. Frases como:
“yo te voy a cambiar” son francamente per-
judiciales, representan más la omnipoten-
cia del terapeuta que las posibilidades del
paciente. Es más adecuado ofrecer ayuda
frente a los deseos del otro, así como rela-
tar historias de otros pacientes que lo han
logrado. 

Otra estrategia para aumentar la autoefi-
cacia es desmitificar la recaída, cuando
esta sucede. Muchos pacientes viven la
recaída como fracaso, por lo que resulta
importante anticiparles que lo principal no
es la recaída en sí sino la conducta adopta-

da frente a esta. La recaída es indicación de
reiniciar el tratamiento. Lejos de perjudi-
carlo, puede ayudarlo a progresar en el
proceso de cambio, aprendiendo de los
errores cometidos. 

La cronología del tratamiento y del cambio
Los procesos de cambio son lentos y no

se puede ni se debe imponer un ritmo o
plazos preestablecidos. Sin embargo, en
los tratamientos de cesación tabáquica,
suelen respetarse ciertos tiempos para
lograr el objetivo. 

Tanto en la práctica clínica como en la
literatura se describen diferentes situacio-
nes; desde el paciente que ya viene decidi-
do a dejar de fumar después de la primera
consulta, hasta aquel que requerirá un
largo proceso para poder tomar esta deci-
sión. 

Algunos pacientes llegan a la consulta
decididos a dejar de fumar bruscamente.
En la literatura anglosajona, esto se deno-
mina Cold Turkey. Estos pacientes se sien-
ten preparados para lograrlo, están decidi-
dos y perciben elevada autoeficacia. En
estos casos está indicado apoyar la iniciati-
va, salvo que el profesional detecte algún
obstáculo que el paciente no pueda ver y
pueda frustrar su intento (por ejemplo: alta
dependencia nicotínica, omnipotencia del
adicto, falta de tolerancia a la espera,
inmediatez de sus actos, soluciones mági-
cas). En caso de alta dependencia nicotíni-
ca, estaría indicado iniciar tratamiento far-
macológico antes de encarar la cesación
en sí. Esto implicaría postergar la fecha “ya
decidida” de abandono, hasta lograr con-
centraciones farmacológicamente activas
del medicamento elegido, pero mejoraría
ampliamente las chances de éxito. 
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En el otro extremo está el paciente que
no se siente preparado y necesita motiva-
ción y apoyo del terapeuta. Sin embargo, es
importante poner límites y no extender la
preparación por demasiado tiempo. En
general, los pacientes que reciben inter-
vención breve sistemática demoran entre 2
y 4 sesiones en proponer el día D (día elegi-
do para dejar de fumar).

Práctica de la intervención breve: secuencia y
recursos
1. Averiguar

- ¿Actualmente usted fuma?
- ¿Fumó alguna vez?
- ¿Cuánto hace que dejó de fumar?
- ¿Cuántos intentos realizó en su vida?
- ¿Cuál fue el periodo más prolongado

que estuvo sin fumar?

2. Aconsejar
- Consejo claro y positivo: Llevar a la refle-

xión.
- Consejo personalizado: Vincular al tabaco

con la problemática que presenta el pacien-
te, ya sea psicológica o de salud física.

- Consejo breve y motivador: promover el
cambio, utilizar estrategias motivacionales
(empatía, no confrontar, aumentar la auto-
eficacia), durante un período de 2 o 3 minu-
tos mínimo.

Algunos ejemplos:
- “Creo que es importante para su salud

que deje de fumar ahora, y yo puedo ayu-
darlo”

- “Lo mejor que usted puede hacer para
su salud es dejar de fumar y yo le aconse-
jaría que lo hiciera lo más pronto posible”

- “Dejar de fumar es lo más importante
que puede hacer para proteger su salud
ahora y en el futuro”

- Si es un adolescente, resulta importan-
te adaptar el discurso a sus intereses, vin-
culando el tabaquismo con su aspecto y
cuidado personal: “los dedos y los dientes
amarillos no son atractivos” 

- En mujeres embarazadas vincular a la
salud del bebe: “Si fuma, su hijo tiene altas
posibilidades de tener problemas al nacer y
mayor riesgo de presentar complicaciones”

- Si es padre de familia vincular a futuros
hijos fumadores y al riesgo del tabaquismo
pasivo: “Si fuma, las posibilidades de que
su hijo sea fumador son muy altas. Si fuma,
se agrava el asma de su hijo.”

3. Apreciar (diagnosticar motivación)
La evaluación de la motivación para el

cambio resulta clave para comenzar un
tratamiento y existen herramientas para
hacerlo como el test de Richmond (menos
usado en la actualidad, lo pueden encon-
trar en el apéndice del libro) y la Escala
análogo visual (Richmond RL, et al. 1993;
Bond, A. & Lader, M. 1974).

Escala análogo visual
Es una escala en la que cada persona cali-

fica su motivación del 0 al 10. Resulta una
herramienta simple y muy útil (Tabla 7). 

Diagnosticar dependencia a la nicotina
El Test de Fagerström, mide dependencia

física a la nicotina en una escala de 0 a 10
puntos (Ver capítulo 9).

Versión corta del test de Fagerström
Las preguntas más importantes y deter-

minantes de este cuestionario son la 1 y la
4: el tiempo al primer cigarrillo y la canti-
dad de cigarrillos fumados por día.

En ese aspecto y para simplificar el pro-
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cedimiento hay que evaluar:
- Tiempo al primer cigarrillo: menos de

30 minutos (alta dependencia) o más de 30
minutos (baja dependencia).

- Número de cigarrillos por día: menos
de 20, o más de 20 (alta dependencia).

Evaluación de la relación motivación –
dependencia

La evaluación simultánea de motivación y
dependencia permite apreciar diversas
combinaciones posibles (West R. 2004), por
ejemplo, habrá pacientes con baja motiva-
ción y baja dependencia o pacientes con
baja motivación y alta dependencia.

4. Ayudar al paciente
a. Evaluación de las etapas de cambio

(ver antes).
b. Elegir entre dos opciones:

- Brindar ayuda 
- Derivar a otro profesional

Brindar ayuda
Según la etapa de cambio (ver tabla moti-

vación según etapa de cambio), motivar al
paciente a prepararse para dejar y llegar al
Día D.

1) Combinar voluntad con acciones
a. Comenzar a fumar menos los días pre-

vios a dejar de fumar.
b. No fumar en determinadas situaciones

habitualmente vinculadas a fumar (mane-
jando, después de las comidas, etc.).

c. Armar una red de ayuda (entre familia,

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nada

motivado

Muy

motivado

Escala análogo visual 

Tabla 7

amigos, compañeros de trabajo, etc.).
d. Proveer material de lectura sobre el

tabaco y sobre el síndrome de abstinencia.
2) Evaluar los obstáculos en el camino al

día D y ofrecer alternativas de solución
(entrevista motivacional) 

3) Contemplar una reacción de duelo.
4) Generar un cambio de actitudes y

perspectivas diferentes.

5. Acordar seguimiento
1) Objetivo principal: evitar la recaída.
2) El seguimiento presencial es lo ideal y

más efectivo.
a. Citar al paciente semanalmente y

luego espaciar las visitas (si el paciente se
encuentra en psicoterapia semanal, en
cada sesión utilizar parte de la consulta
para el consejo breve, en este caso relacio-
nado al mantenimiento).

b. Luego pueden combinarse herramien-
tas presenciales y no presenciales (teléfo-
no, correo, mensajes de texto, etc.).

c. Tiempo de seguimiento: programar
hasta el año. Los estudios muestran que
luego de 1 año sin fumar las chances de
recaída son menores.

3) Reforzar positivamente los logros.
4) Resaltar los beneficios del abandono

del tabaco (ofrecer material que muestre la
reducción del riesgo de vida y de enferme-
dad al dejar de fumar) y la mejoría en la
calidad de vida (vinculada a los síntomas
físicos como disnea, palpitaciones, astenia,
alteraciones del sueño, o psicológicas
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Motivación

Baja Alta

Dependencia

Baja

Alta

Poco probable que deje de fumar
pero lo puede hacer sin ayuda.
El objetivo primario de la interven-
ción es aumentar la motivación.
Poco probable que deje de fumar
pero lo puede hacer sin ayuda.
El objetivo primario de la interven-
ción es aumentar la motivación para
hacer al fumador receptivo al trata-
miento de la dependencia.

Es probable que deje de fumar con ayuda
mínima.
El objetivo primario de la intervención es
provocar una fecha tentativa de cesación.
Poco probable que deje de fumar sin
ayuda, pero se beneficiaría el tratamiento.
El objetivo primario de la intervención es
“enganchar” al fumador en el tratamien-
to.

Robert West. ABC of smoking cessation. Assessment of dependence and motivation to stop smoking BMJ 2004; 328: 338–9.

Evaluación de la relación motivación – dependencia

Tabla 8

como reducción de la ansiedad y del
estrés).

5) Identificar las potenciales situaciones
de riesgo y diseñar estrategias para preve-
nirlas.

a. Situaciones generadoras de recaídas
- Situaciones de estrés en cualquiera de

sus formas.
- Situaciones sociales.
- Sensación de control (lo voy a poder

manejar, discurso muy habitual en el adicto).
- Baja motivación o motivación irreal.
- Mal control del síndrome de abstinencia

farmacológicamente.
b. Estrategias de prevención
- Ejercicio físico y ejercicios de relajación.
- Anticiparse a los potenciales factores

de recaída (estrés y social).
- Concientizar la fantasía de control.
- Discutir las diferencias entre desliz (o

slip en inglés) y recaída. El objetivo es evitar
la desmoralización del paciente frente a un
desliz que pudiera ser interpretado como el
“fin del mundo”. 

6) Cambiar la rutina.

La recaída 
Es un hecho frecuente en el proceso de

dejar de fumar (15 a 70 %) (Powell J, et al.
2010; Hajek P, et al. 2009). La recaída es
más la norma que la excepción.

Lo más importante frente a una recaída
es que ni el terapeuta ni el paciente lo vivan
como un fracaso. De hecho, es una oportu-
nidad de aprendizaje, de revisar los errores
y retomar el camino. Los estudios mues-
tran que los fumadores que dejaron defini-
tivamente son aquellos con al menos 3 o 4
intentos previos (Powell J, et al. 2010;
Hajek P, et al. 2009).

Se debe realizar el análisis de la recaída
(situación real, situación emocional, con-
ductas tomadas, alternativas a la conducta
tomada, etc.) y retomar lo más rápidamen-
te posible el camino hacia un nuevo día D.

Es de vital importancia discutir con el
paciente el significado de la recaída. Suele
ocurrir que frente a esta, el paciente aver-
gonzado, no regresa a la consulta hasta
mucho tiempo después, cuando ha vuelto a
fumar tanto o más que cuando realizó el
intento por dejar. 
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Algoritmo de tratamiento no farmacológico
(Tabla 9)

Otras intervenciones conductuales
Una revisión Cochrane publicada este

año evaluó la eficacia de los incentivos para
mejorar las tasas de cesación tabáquica.
Los incentivos incluyeron: boletos de lote-
ría, pagos en efectivo, vouchers para comi-
da o retiro de un depósito de dinero realiza-
do al comienzo del tratamiento. En todos
los casos los incentivos parecen aumentar
las tasas de cesación (Cahill K, et al. 2015). 

En nuestro medio, donde los tratamien-
tos básicos de cesación tabáquica frecuen-
temente no están cubiertos por los siste-
mas de salud (obras sociales y prepagas),
es difícil imaginar que se destine presu-
puesto a incentivos de este tipo. Pero se
puede trabajar con las familias de estos
pacientes para que apoyen estas iniciativas
ya que ellos suelen costear la compra de
los cigarrillos para estos pacientes. 

Una estrategia empleada por nosotros,
es la de sugerir al paciente que use una
alcancía en la cual vaya colocando diaria-
mente el dinero que no gasta en cigarrillos
(desde el momento que empieza a fumar
menos), y al finalizar un periodo preesta-
blecido (que puede ser de 3, 6 o 12 meses
luego de haber dejado de fumar), podrá
disponer de todo el dinero que ahorró, al no
comprar cigarrillos. La mayoría de los
pacientes aunque conocen el costo del
paquete de cigarrillos, no suelen calcular
cuánto gastan en un mes o en un año, y al
ayudarlos a realizar este cálculo, toman
conciencia de la magnitud del gasto. Esto,
sumado al hecho de que gran parte de las

visitas al kiosco no se limitan a la compra
de cigarrillos solamente ya que los fuma-
dores suelen comprar también pastillas o
chicles de menta para disimular el aliento
a tabaco.

A tal fin, les indicamos a los pacientes
que realicen un registro del dinero gastado
en los kioscos durante los 10 días previos al
comienzo de tratamiento. A partir de este
registro lo ayudamos a calcular cuánto
gasta por mes, y por ende, cuánto ahorra-
ría en un año si dejara de fumar. 

En la actualidad a través de la tecnología,
podemos contribuir a este procedimiento.

Existen aplicaciones para celulares que
permiten no solo monitorear el tratamien-
to, sino realizar el cálculo de días sin
fumar, el número de cigarrillos no fumados
y el dinero ahorrado.

Otro elemento a considerar es la inclu-
sión de actividad física programada como
parte del tratamiento de cesación tabáqui-
ca. Además de los beneficios por todos
conocidos, Kurti y colaboradores (2014)
mostraron que la actividad física retrasa la
aparición de craving; 21 minutos en com-
paración con 4 minutos, para el grupo que
no realizó actividad física. También mejora
los síntomas de abstinencia y ayuda a miti-
gar el aumento de peso que podría asociar-
se a la cesación (Stubbs B, et al. 2015). 

Conclusiones
En este capítulo describimos las técnicas

de la intervención breve desde la visión
americana (las 5 A) y desde la neozelande-
sa (ABC). Al mismo tiempo, mencionamos
las teorías de cambio y motivación de
Prochaska y Di Clemente (modelo transte-
orético de cambio), de Robert West (Teoría
PRIME) y desarrollamos las técnicas moti-
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Tabla 9

vacionales de Miller y Rolnick en la entre-
vista motivacional.

Los pacientes psiquiátricos representan
una población especial y diferenciada. Por
un lado, tiene mayor prevalencia de taba-
quismo que la población general, y por

otro, debido a su comorbilidad psiquiátrica,
desarrollan una relación con el objeto ciga-
rrillo que requiere de su comprensión y
análisis en el tratamiento.

Sin embargo, teniendo en cuenta que la
principal causa de mortalidad en estos

Sí

Sí
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pacientes son las enfermedades asociadas
al tabaquismo, resulta imperativo lograr la
cesación. 

Es un mito la creencia de que el paciente
se va a descompensar al dejar de fumar.
Aunque puede tener alteraciones en el
estado de ánimo relacionadas con la cesa-
ción tabáquica, dejar de fumar no descom-
pensa al paciente, por el contrario, mejora-
rá su salud física y mental.

Las estrategias de intervención breve han
demostrado ser efectivas, costo - efectivas,
simples, ordenadas y, por sobre todas las
cosas, aplicables en la consulta cotidiana
sin desviarse de la consulta específica psi-
coterapéutica o psiquiátrica.

Aunque la intervención breve no ha sido
ampliamente explorada en pacientes psi-
quiátricos, es una herramienta terapéutica
fundamental para utilizar en el ámbito de
la salud mental. 

Los pacientes psiquiátricos suelen ser
asistidos por un equipo de profesionales,
que en caso de actuar sinérgicamente
mejorarán la eficacia de la intervención
breve.

La evidencia muestra que a mayor núme-
ro de profesionales que interviene en el
fumador, las chances de abandono son
mayores.

Teniendo en cuenta los siguientes aspec-
tos el profesional de salud mental puede
encuadrar a su paciente en un diagnóstico
de su adicción al tabaco, su momento de
cambio y motivación, e implementar accio-
nes simples de alta eficacia para ayudar a
su paciente a dejar de fumar.

Tener en cuenta que:
- Los pacientes psiquiátricos presentan

las más altas tasas de tabaquismo, fallecen
por enfermedades tabaco dependientes.

- El PSM es más efectivo que el médico
generalista para ayudar en la cesación
cuando un paciente psiquiátrico es fumador.

- El PSM cuenta con la ventaja del cono-
cimiento en profundidad del paciente y con
visitas de seguimiento frecuentes.

- La intervención breve es efectiva y toma
poco tiempo de la consulta.

- Un PSM puede decidir no ocuparse de
tratar la adicción al tabaco, pero cumple
una función vital para la salud de su
paciente, derivándolo a un profesional que
pueda hacerlo (eso también es parte de su
tratamiento).

1. Preguntar y registrar en la HC sobre
tabaquismo.

2. Diagnosticar tabaquismo y determinar
niveles de dependencia y motivación. 

3. Brindar consejo breve con mensajes
concretos, cortos y precisos, vinculando al
tabaquismo con su enfermedad.

4. Reiterar el consejo breve en todas las
consultas.

5. Motivar siempre. Las estrategias moti-
vacionales pueden aplicarse a otras áreas
de la vida del paciente y de su tratamiento
psicoterapéutico.

6. Ofrecer ayuda para dejar de fumar con
intervenciones conductuales y farmacoló-
gicas, o

7. Derivar al paciente para tratamiento de CT.
8. Retratar la recaída cada vez que sea

posible. La recaída debe ser un espacio de
reflexión y análisis que permita iniciar un
nuevo intento.
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Apéndice

Test de Richmond
¿Le gustaría dejar de fumar 

definitivamente?

¿Cuánto interés tiene en dejarlo?

¿Va a intentar dejar en las 

próximas 2 semanas?

¿Cabe la posibilidad de que sea un

"No fumador"

en los próximos seis meses?

Resultados

Muy motivado 
Bastante motivado 
Poco motivado

Mayor a 7
Entre 5 y 6
Menos de 4

NO

0

Nada

0

Definitivamente NO

0

Definitivamente NO

0

SÍ

1

Algo

1

Quizás

1

Quizás

1

Bastante

2

SÍ

2

SÍ

2

Mucho

3

Definitivamente SÍ

3

Definitivamente SÍ

3
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Tratamiento farmacológico
Fernando Müller y Débora Serebrisky

Introducción
El tratamiento farmacológico de la cesa-

ción tabáquica (CT) es uno de los compo-
nentes esenciales en el abordaje de la adic-
ción al tabaco, su principal objetivo es
suprimir o atenuar el síndrome de absti-
nencia por falta de nicotina, primera causa
de recaídas en la etapa temprana del pro-
ceso de dejar de fumar (Fiore MC, et al.
2008).

El tratamiento farmacológico debe ofre-
cerse a todo paciente decidido a dejar de
fumar (Fiore MC, et al. 2008; Ministerio de
Salud y Ambiente de la Nación, 2005; Guía
Nacional para el Abordaje del Tabaquismo,
2009), incluso a fumadores leves (10 ciga-
rrillos o menos) o a pacientes en situacio-
nes clínicas especiales como embarazo o
adolescencia, en las cuales se evaluará
riesgo-beneficio. 

Actualmente, se han incorporado nuevos
conceptos e indicaciones para el uso del
tratamiento farmacológico en la CT, como:
reducción de daño, tratamiento a no decidi-
dos, preloading (tratamiento previo a la
cesación), tratamiento prolongado, asocia-
ción de fármacos o disminución del consu-
mo hasta dejar de fumar.

Para el tratamiento farmacológico del
tabaquismo se cuenta con fármacos de pri-
mera y de segunda línea. Los fármacos de

primera línea incluyen la terapia de reem-
plazo nicotínico (TRN) en todas sus formas y
drogas no nicotínicas como bupropión y
vareniclina. La nortriptilina y clonidina son
fármacos de segunda línea. 

En este capítulo repasaremos las princi-
pales características de los recursos far-
macológicos de primera línea en cuanto a
su mecanismo de acción, indicaciones,
efectos adversos y efectividad.

Terapia de reemplazo nicotínico (TRN)
La nicotina, como se describió en capítu-

los anteriores, es la sustancia del tabaco
capaz de generar dependencia por su cali-
dad de reforzador positivo en las vías dopa-
minérgicas del Area Tegmental Ventral
(ATV). La activación de los receptores nico-
tínicos de acetilcolina (nAChR) genera una
descarga de dopamina en el Núcleo
Accumbens (NAc). La nicotina se comporta
como un agonista completo del receptor. La
TRN aprovecha este mecanismo de acción
para el tratamiento del tabaquismo emple-
ando nicotina de uso médico, que logra ate-
nuar los síntomas de abstinencia, con
escasas o nulas propiedades adictivas
(Fiore MC, et al. 2008; Granda Orive JI.,
2007).

La terapia de reemplazo nicotínico con-
siste, entonces, en el uso de nicotina por

Capítulo 11
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vías de administración diferentes a la pul-
monar, logrando un comportamiento far-
macodinámico distinto. Se administra en
cantidad suficiente como para disminuir
los síntomas del síndrome de abstinencia
(5-15 ng / ml), pero insuficiente para gene-
rar dependencia, evitando picos de concen-
tración sérica mayores (30-35 ng / ml)
(Fiore MC, et al. 2008; Granda Orive JI.,
2007).

En comparación con placebo, los produc-

tos de TRN aumentan las posibilidades de
abstinencia a largo plazo, entre 60 y 100 %
(Fiore MC, et al. 2008).

La TRN se presenta en diferentes formas
farmacéuticas: parches, chicles, espray
nasal, espray oral, caramelos dispersables,
inhalador y tabletas sublinguales. 

Ninguna forma farmacéutica de TRN ha
demostrado ser significativamente más efi-
caz que la otra. Las tasas de abstinencia
pueden ser mejoradas cuando se combinan
los productos de TRN, por ejemplo, par-
ches y goma de mascar o parches y cara-
melos (Sweeney CT, et al. 2001; Korntzer
M, et al. 1995). 

La elección de una u otra presentación, o
la decisión de asociar más de una forma
farmacéutica, se determina según factores
dependientes del producto (por ej.: veloci-
dad de acción, frecuencia de uso, facilidad
de uso, adherencia, disponibilidad, etc.), la
presencia de comorbilidades derivadas de
condiciones clínicas del paciente (por ej.:

Tabla 1

Diferentes presentaciones de TRN, aproba-
das para el tratamiento de CT
- Parches* (7 mg - 14 mg - 21 mg)
- Chicles* (2 mg - 4 mg)
- Espray Nasal* (0,5 mg por aplicación)
- Espray Oral (0,5 mg por aplicación)
- Caramelos dispersables* (2 mg - 4 mg)
- Inhalador 
- Tabletas sublinguales
* Disponibles en Argentina

Concentración plasmática de nicotina lograda por diferentes formas de TRN posterior a su administración y comparada
con la del cigarrillo

Gráfico 1

Adaptado de Russel.
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prótesis dentaria, dermatitis, psoriasis) y el
nivel de dependencia a nicotina de cada
paciente. 

La utilización de TRN es segura y tiene
pocas limitaciones. Existen dos tipos de
contraindicaciones: unas comunes a cual-
quier forma de nicotina y otras específicas
para cada una de sus presentaciones. 

Se consideran contraindicaciones abso-
lutas comunes: Infarto Agudo de Miocardio
(IAM) dentro de las dos semanas siguientes
al evento, arritmia ventricular severa y
angina inestable. El embarazo, la lactancia
y la adolescencia, son contraindicaciones
relativas al igual que el hipertiroidismo y la
úlcera gástrica activa, situaciones en las
cuales su uso dependerá de la evaluación
de riesgos y beneficios para cada caso en
particular. Las contraindicaciones específi-
cas cuentan con la ventaja de poder cam-
biar de presentación de TRN, sustituyendo
una por otra para adecuarla a cada paciente. 

Parches de nicotina: la principal caracte-
rística del parche es que se concentra en
forma lenta y progresiva, logrando niveles
estables de nicotina sérica varias horas
después de aplicado. 

Están disponibles en distintas concentra-
ciones 7 mg, (10 cm2) 14 mg (20 cm2) y 21

mg (30 cm2) respectivamente, para los par-
ches de 24h de acción. OR = 1,66 (CI 95 %
1,53 1,81). Los parches de 16 h no están
disponibles en nuestro país. 

Las dosis se deciden según el nivel de
dependencia a nicotina, siguiendo diferen-
tes esquemas. Por ejemplo, si el paciente
fuma más de 10 cigarrillos por día se inicia
el tratamiento con dosis de 21 mg / d
durante 4 a 6 semanas, posteriormente,
disminución progresiva con parches de 14
mg (20 cm2) por 2 semanas y se continúa
con dos semanas de parches de 7 mg (10
cm2). En general, el tratamiento se indica
durante 12 semanas, con un mínimo de 8
semanas. Se recomienda colocar el parche
después del baño, en una zona de piel seca
y limpia, sin vello, cambiándolo a las 24 h, y
rotar el sitio de aplicación para disminuir la
posibilidad de irritación y sensibilización
dérmica. Los parches no deben ser corta-
dos porque se produce una rápida evapora-
ción del contenido y se pierde eficacia. 

Efectos adversos (EA) más frecuentes: irri-
tación en la piel, auto limitada, y sueños
vívidos. 

Actualizaciones en su uso: 
- Tratamiento prolongado por más de 14

semanas, para pacientes con alto grado de
dependencia o con fracasos previos (Fiore
MC, et al. 2008; Jiménez CA, et al. 2008;
Shiffman S, et al. 2008). 

- Utilización de parches precesación (14
días previos al día D), con el objetivo de dis-
minuir el número de cigarrillos fumados
precesación. Reducción hasta dejar (RHD)
(Stead LF, et al. 2008; US FDA, 2009).

- Parche extra en alta dependencia.
- Asociación a TRN de acción rápida.

Tabla 2

Variables para la elección de la TRN
- Velocidad de acción
- Frecuencia de uso
- Facilidad de uso
- Adherencia
- Disponibilidad
- Comorbilidades
- Nivel de dependencia
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Chicles de nicotina: es una de las TRN de
acción rápida y está indicada tanto como
monoterapia como asociada a otras formas
de TRN o a fármacos no nicotínicos. Se pre-
senta en unidades de 2 mg y 4 mg (OR =
1,43. CI 95 % 1,3 a1, 53) (Stead LF, et al.
2008; US FDA, 2009). 

Pueden utilizarse ad libitum, es decir,
cuando se sienta deseo, pero sin superar
las 24 unidades día. Se debe ajustar la
dosis de acuerdo con el número de cigarri-
llos fumados y grado de dependencia. La
pauta de tratamiento deberá realizarse en
forma individualizada, con disminución
gradual y a lo largo de tres meses (Jiménez
CA, et al. 2008; Shiffman S, et al. 2008).

La nicotina del chicle se absorbe por vía
bucal, de manera que su uso requiere que
el chicle esté más tiempo entre la mejilla y
la encía, que siendo masticado. Es impor-
tante educar acerca de la técnica de mas-
cado, para la adecuada absorción de la
nicotina, y para minimizar los EA por mala
técnica de mascado. Se recomienda no
consumir bebidas ácidas, infusiones o
golosinas ácidas para evitar descender el
pH en la boca y así disminuir la absorción.
También se pueden utilizar para reducción
del consumo como paso previo a la cesa-
ción completa. OR = 2, 96 (CI 95 % 1, 90 -
4,61) (Wennike P, et al. 2003; Obach RS, et
al. 2006).

Caramelos dispersables: también son una
TRN de acción rápida y están indicados,
tanto como monoterapia como asociada a
otras formas de TRN o a fármacos no nico-
tínicos. Son útiles para casos en los que los
chicles no son apropiados (ausencia de pie-
zas dentarias, disfunción de la articulación
témporo-mandibular o prótesis dentarias).

Los caramelos se chupan (sin masticar),
así la nicotina es liberada. Es muy similar
al chicle en cuanto a su farmacodinamia y
efectividad. OR = 2,0 (CI 95 % 1,63 – 2,45)
(Stead LF, et al. 2008; US FDA, 2009). La
dosis es de 1 o 2 pastillas cada hora, se
recomienda no superar las 15 piezas dia-
rias y reducir su consumo progresivamente
al tercer mes del tratamiento. 

Espray nasal: es el producto de absorción
más rápida (ver gráfico1) y el que mejor
reproduce la curva de incremento en los
niveles plasmáticos de nicotina que se
logran al fumar. Esta característica farma-
codinámica resulta muy útil para fumado-
res con alta dependencia y en el manejo del
craving como manifestación del síndrome
de abstinencia nicotínica. Posología: una
instilación de 0,5 mg por disparo en cada
fosa nasal que equivale a 1 mg de nicotina
de rápida acción en cada aplicación. Se
recomienda que durante los primeros tres
meses se realicen tantas aplicaciones
como se desee, no superando los 5 mg / h
(10 aplicaciones) o 40 mg / d (80 disparos).
A partir del tercer mes la dosis se reduce
progresivamente hasta abandonarla defini-
tivamente. Las primeras dosis pueden pro-
vocar irritación nasal y estornudos que
desaparecen, en general, a las 48 h de uso.
OR = 2,02 (CI 95 % 1,49 -3,73) (Stead LF, et
al. 2008; US FDA, 2009).

Terapia combinada de diferentes formas de
TRN 

En general, se utiliza parches de nicotina,
que logran niveles continuos y constantes,
combinados con productos de acción rápi-
da como chicles, caramelos o espray nasal.
0R = 3.6 (2,5 -5,2) (Fiore MC, et al. 2008;
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Sweeney CT, et al. 2001; Korntzer M, et al.
1995). La TRN combinada admite también
el uso de hasta tres formas de presenta-
ción (ej.: parches, chicle y espray). Las
terapias combinadas de TRN se indican en: 

- Fumadores de más de 20 cigarrillos / día. 
- Fumadores con más de 5 puntos de test

de Fagerström.  
- Fracaso terapéuticos con una sola

forma de TRN.
- Fumadores en tratamiento con una

única forma de TRN y que padecen craving
u otros signos de abstinencia. 

- Fumadores dejando de fumar con una
sola forma de TRN y presentan recaída.

Bupropion 
Bupropion (Bp) es el primer fármaco no

nicotínico aprobado para el tratamiento del
tabaquismo. Es un antidepresivo atípico de
acción dual, eficaz para ayudar a dejar de
fumar (Hughes JR, et al. 2007). Aunque se
desconoce el mecanismo preciso de acción
en la CT, funciona aliviando el craving y
otros síntomas de la abstinencia, facilitan-
do la cesación. Actuaría como inhibidor de
la recaptación de dopamina a nivel del NAc
(reducción del craving) y como inhibidor de
la recaptación de la noradrenalina a nivel

del locus cerúleos (atenuando otros sínto-
mas de abstinencia). Uno de sus metaboli-
tos, el hidroxi bupropión actúa como inhibi-
dor funcional no competitivo de los nAChR,
condición que contribuiría a aumentar la
eficacia en el tratamiento de la dependen-
cia nicotínica.

Un conjunto de estudios clínicos contro-
lados y aleatorizados demuestran que
bupropión duplica, aproximadamente, las
posibilidades de dejar de fumar en compa-
ración con placebo (RR = 1,69; 95 % CI:
1.53-1,85) (Hughes JR, et al. 2007). 

Bupropión - OR = 2,0 (1,8 - 2,2) (Fiore MC,
et al. 2008; Hughes JR, et al. 2007; Hays Jt,
et al. 2003).

Modo de uso y farmacodinamia
La dosis de Bp es de 300 mg / d, en dos

tomas de 150 mg cada una, con un intervalo
entre dosis de 8 h, durante 7 a 12 semanas.
Se recomienda iniciar el tratamiento unos 7
días antes del día D, con una dosis única de
150 mg / d y al octavo día duplicar la dosis
a 300 mg / d. 

Es un medicamento seguro que requiere
una adecuada elección del paciente dado
que se metaboliza principalmente en el
hígado. Presenta interacciones medica-

Tabla 3

Tratamiento
- Chicles
- Parches
- Inhalador
- Espray nasal
- Parches + chicles 
(más de 14 semanas)

Fiore MC, et al. Treating Tobacco Use and Dependence: 2008 Update. Clinical Practice Guideline. Rockville, MD: U.S. Department
of Health and Human Services Public Health Service; May 2008.

Eficacia al año de tratamiento con TRN

OR
1,5 (1,2 - 1,79)
1,9 (1,7 - 2,20)
2,1 (1,5 - 2,90)
2,3 (1,7 - 3,00)
3,6 (2,5 - 5,20)

% de abstinencia
19,0 (16,5 - 21,9)
23,4 (21,3 - 25,8)
24,8 (19,1 - 31,6) 
26,7 (21,5 - 32,7)
36,5 (28,6 - 45,3)
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mentosas por su condición de potente inhi-
bidor del citocromo P2D6, que deben ser
tenidas en cuenta ante la prescripción. En
caso de aparición de insomnio, se reco-
mienda adelantar la segunda dosis. En
pacientes mayores a 65 años y con insufi-
ciencia hepática o renal, conviene reducir
la dosis a 150 mg / d, o incluso a 150 mg en
días alternos.

Por su condición de antidepresivo puede
estar especialmente indicado en tabaquis-
tas con depresión. Bp disminuye el aumen-
to de peso asociado a la CT, esta propiedad
puede ser aprovechada en fumadores en
los que el aumento ponderal sea un obstá-
culo en cesación. Bp es seguro desde el
punto de vista cardiovascular.

Contraindicaciones
Bupropion no es adecuado para todas las

personas y hay una serie de contraindica-
ciones y precauciones que deben compro-
barse antes de su uso. Como otros agentes
antidepresivos bupropión conlleva riesgo
de convulsión (alrededor de 1:1000).
Aumenta el riesgo de convulsiones cuando
se usa concomitantemente con otros medi-
camentos que bajan el umbral convulsivo.
También se ha planteado preocupación
acerca de la asociación del uso de bupro-
pion con ideación y comportamiento suici-
da (US FDA, 2009).

Contraindicaciones de bupropion:
- Historia conocida de hipersensibilidad a Bp.
- Epilepsia, convulsiones o factores que

predispongan a las convulsiones. 
- Antecedentes de trauma craneoencefá-

lico. 
- Consumo excesivo de alcohol (sobre todo

si es combinado con benzodiacepinas).
- Uso de fármacos que reduzcan el

umbral convulsivo (antidepresivos, antipsi-
cóticos, etc.).

- Riesgo de hipoglucemias, diabetes tra-
tada con insulina.

- Suspensión brusca de benzodiacepinas. 
- Historia de anorexia o bulimia (metabo-

lito activo de Bp, de acción anorexígena). 
- Cirrosis hepática grave. 
- Uso concomitante de IMAO.
- Embarazo y lactancia (no hay estudios).

Efectos adversos más comunes y su
abordaje

- Insomnio: adelantar el horario de la
segunda toma.

- Boca seca: caramelos ácidos y agua.
- Cefalea: analgésico.
- Rush cutáneo: suspender el bupropion

y evaluar otras medidas.
- Reacción alérgica severa (poco frecuen-

te): suspender el bupropion y evaluar otras
medidas.

- Convulsiones (muy poco frecuentes 0,1
% sobre todo si la dosis no supera los 300
mg / d): suspender el bupropion y evaluar
otras medidas.

Vareniclina 
Vareniclina 2 mg / d, OR = 3, 1 (2, 5 - 3, 8).

1 mg / d, OR = 2, 1 (1, 5-3, 0) (Fiore MC, et
al. 2008).

Vareniclina (Vr) es un agonista parcial del
receptor nicotínico de acetilcolina y, por lo
tanto, tiene una acción similar a la nicotina.
Actúa, principalmente, disminuyendo la
severidad de los síntomas de abstinencia
del tabaco, bloquea la acción de la nicotina
durante el acto de fumar y debilita la
“recompensa” asociada con el uso del
tabaco. Es la opción farmacológica de
mayor efectividad en el tratamiento de CT.
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Varios datos muestran que Vr al menos
duplica las posibilidades de abstinencia a
largo plazo en comparación con placebo
(RR = 2.31; 95 % CI: 2.01-2,66) y es 1,6
veces más efectiva que Bp al año de segui-
miento (Jorenby DE, et al. 2006; Gonzales
D, et al. 2006). 

Vr está contraindicada en personas con
hipersensibilidad conocida a la droga y,
actualmente, no se recomienda en mujeres
embarazadas o durante la lactancia y en
menores de 18 (Gonzales D, et al. 2006).
También ha habido informes, posteriores a
la comercialización, de depresión y suicidio
en personas que usan este medicamento,
(US FDA, 2009) y aunque es importante
recalcar que la vareniclina no está con-
traindicada en personas con enfermedades
mentales (inclusive, a veces, es la más
indicada), estos pacientes deben ser moni-
toreados especialmente. 

Mecanismo de acción y farmacodinamia
Dicho de manera simple, la vareniclina

imita la acción de la nicotina en su recep-
tor, y compite con ella porque el receptor
ocupado por vareniclina no permita la
unión de la nicotina. 

El mecanismo de acción farmacológico
es el siguiente: Vr es agonista parcial
selectivo del subtipo a4b2 de los AchRN.
Farmacológicamente, la afinidad de este
receptor para la Vr es 20 veces mayor que
para la nicotina. Además, por “inhibición
competitiva” la Vr bloquea al AchRN para la
acción de la nicotina (Obach RS, et al. 2006;
Tapper AR, et al. 2004). Recientemente, se
ha descripto que Vr también actúa como
agonista completo de los AchRN subtipo
a7.

Al debilitar la recompensa por uso de

tabaco, Vr es el único fármaco que logra el
fenómeno terapéutico de "curva ascenden-
te", es decir, su mayor efectividad se pro-
duce entre la 8° y 9° semana de tratamien-
to. Por lo tanto, es muy importante que el
paciente, si está motivado, siga recibiendo
Vr a pesar de continuar fumando. 

Vr tiene un metabolismo hepático míni-
mo, 92 % se elimina activo por vía renal por
lo que no tiene interacciones medicamen-
tosas significativas. Esto representa una
importante ventaja en los pacientes poli-
medicados (por patologías psiquiátricas u
otras).

Modos de uso
El tratamiento tradicional sugerido se

inicia mientras el paciente continúa fuman-
do. Se indica en dosis progresivas, los pri-
meros tres días 0,5 mg / d en una toma
única, al cuarto día se aumenta a 0,5 mg /
Bid (cada 12 h) y se duplica la dosis al octa-
vo día del inicio del tratamiento, llegando a
1 mg / Bid durante 11 semanas. 

Estudios posteriores a la comercializa-
ción admiten autorregulación de la dosis
según la tolerancia que presente cada
paciente, sin que varíe la eficacia (0,5 a 2
mg / d) (Niaura R, et al. 2008). A largo
plazo, es más efectivo bajar la dosis que
suspender el tratamiento por efectos
adversos. 

Estudios recientes demostraron que en
pacientes con buena tolerancia a Vr, que no
logran la cesación completa (siguen
fumando a pesar de recibir dosis estándar
de medicación) puede aumentarse a 2,5 mg
/ d o a 3 mg / d, mejorando los efectos
sobre la CT (Jiménez-Ruiz CA, et al. 2013),
sin aumento de los efectos adversos.

La duración del tratamiento es de 12
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semanas en los pacientes que han dejado
de fumar exitosamente, pero puede prolon-
garse a 24 o 52 semanas aumentando la
probabilidad de abstinencia a largo plazo
(Tonstad S, et al. 2006; Williams KE, et al.
2007). La prolongación del tratamiento está
indicada en casos en los que no se logre la
CT completa en el curso de las primeras 12
semanas, cuando hay historia de recaídas o
comorbilidades clínicas graves que asegu-
ren la abstinencia.

Precauciones y efectos adversos
En pacientes con insuficiencia renal leve

a moderada no se requiere ajuste de dosis.
Si la falla renal es grave, la dosis debe ser
de 0,5 mg una vez por día, ajustándola
según respuesta hasta 0,5 mg / Bid. 

El EA más frecuente es náuseas (30 %)
dosis dependiente, puede manejarse con
disminución transitoria de la dosis, reci-
biendo el comprimido durante la ingesta o
agregando un antiemético. El índice de
abandono por este EA es menor al 3 %. 

Otros EA son: flatulencia, dolor abdomi-
nal, sueños anormales, constipación, boca
seca, dispepsia, etc. Un porcentaje no sig-
nificativo de pacientes con enfermedad psi-
quiátrica preexistente, en tratamiento de
CT con Vr, reportaron cambios en el humor,
incluyendo excitación, depresión e ideación
suicida. Por estos reportes, la FDA exige un
aviso en sus prospectos, y si bien no está
contraindicado el uso Vr en pacientes con
comorbilidades psiquiátricas, se aconseja
control frecuente por el médico tratante.
Existe evidencia que muestra que la admi-
nistración de Vr en pacientes psiquiátricos
no exacerbó los síntomas y es igual de efi-
caz en pacientes con o sin enfermedades
mentales (Stapleton JA, et al. 2007). 

Está contraindicado en alergia al produc-
to, embarazo y lactancia. 

Recomendaciones generales
Cualquiera sea el fármaco elegido es

fundamental tener en cuenta las siguientes
consideraciones: 

1. Instrucciones claras en la prescrip-
ción. 

2. Evitar expectativas no realistas. 
3. Explicar el mecanismo de acción del

producto elegido.
4. Atender a las preferencias de paciente

entre un producto u otro.
5. Focalizar los esfuerzos en las primeras

semanas. 
6. Evitar dosis menores y tiempos tera-

péuticos insuficientes. 
7. Manejo de craving. 
8. Combinaciones en casos de tabaquis-

tas pesados.

Tratamiento combinado
Disponer de un conjunto de fármacos

para CT, con diferentes mecanismos de
acción, permite usar asociaciones farma-
cológicas con la finalidad de mejorar los
resultados terapéuticos (Rigotti NA. 2009). 

Hay evidencia que respalda la mayor efica-
cia del uso simultáneo de hasta tres formas

Tabla 4

Combinación de fármacos con evidencia de
seguridad y efectividad
- TRN (Parches-Chicles-Espray)
- TRN con Bp
- TRN con Vr
- Bp con Vr
- TRN con Bp y Vr

(Piper ME, et al. 2007; Steinberg MB, et al. 2009; Ebbert JO, et
al. 2009; Koegelenberg CF, et al. 2014; Rose JE, et al. 2014).
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de TRN, de TRN con Bp, de TRN con Vr, de
Vr con Bp y de TRN con Bp y Vr simultáne-
amente, con el propósito de lograr siner-
gismo farmacológico y terapéutico (Piper
ME, et al. 2007; Steinberg MB, et al. 2009;
Ebbert JO, et al. 2009; Koegelenberg CF, et al.
2014; Rose JE, et al. 2014).

La utilización de una combinación de
medicamentos tiene indicación cuando es
necesario lograr mayor supresión de los
síntomas de abstinencia para facilitar la CT.
Se recomienda adecuar a la preferencia de
los pacientes, ya que algunas combinacio-
nes pueden producir más efectos secunda-
rios y aumento significativo del costo. La
FDA ha aprobado el empleo de hasta seis
meses de TRN, bupropión y vareniclina. 

Conclusiones 
El tabaquismo es la principal causa evita-

ble de muerte, enfermedad y discapacidad
en el mundo, su tratamiento debe ser prio-
ritario para el sistema de atención de la
salud. 

Existe un conjunto de intervenciones
efectivas para la CT. El tratamiento farma-
cológico permite cuadriplicar las posibili-
dades de éxito en fumadores motivados
para dejar de fumar, por lo tanto, es funda-
mental ofrecer tratamiento farmacológico,
excepto que existan contraindicaciones
para su uso. 

La elección de la estrategia farmacológi-
ca es un acto médico de gran impacto en la
salud pública y se fundamenta en antece-
dentes clínicos, comorbilidades, caracte-
rísticas del producto, intentos previos,
adherencia, preferencia del paciente, dis-
ponibilidad y accesibilidad. 

Para optimizar la oferta de terapéutica es
importante que los sistemas de salud
financien los costos para asegurar equidad
en los resultados (Hughes JR, et al. 2007),
pero resulta imprescindible que cada vez
más profesionales se involucren activa-
mente. Este libro es una invitación a partici-
par de este importante desafío.
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Dejar de fumar sin engordar en el intento
Juliana Mociulsky

Introducción
El aumento de peso puede asociarse al

cese tabáquico (Brozek J, et al. 1957,
Gordon R, et al. 1975). La magnitud de la
ganancia ponderal está asociada a la edad,
la composición corporal y la cantidad de
cigarrillos que se fuman por día, entre
otros factores (Bosse R, et al. 1980). Sin
embargo, las personas tienden a creer que
el aumento de peso es inevitable. Es tal el
temor a aumentar de peso, que esto atenta
contra el deseo de dejar de fumar (Lincoln
JE. 1969), y a su vez, el aumento de peso
real luego del cese tabáquico aparece
como causa principal para volver a fumar
(National Clearinghouse for Smoking and
Health, U.S., 1976).

El tabaquismo y la obesidad se conside-
ran enfermedades crónicas no transmisi-
bles, y constituyen dos principales causas
de mortalidad y morbilidad en la sociedad
moderna. Aunque el tabaquismo es la prin-
cipal causa prevenible de muerte, la obesi-
dad es una epidemia creciente y es la
segunda causa de muerte evitable.
Mientras las tasas de tabaquismo han dis-
minuido desde su pico en la década de
1960, las tasas de obesidad han estado
subiendo de manera constante cada año. 

Los datos de la última Encuesta Nacional

de Factores de Riesgo (Ministerio de salud
de la Nación, 2014) demuestran que 6 de
cada 10 personas tienen exceso de peso y 2
de cada 10, obesidad. En 2013 aumentó un
42,5 % la prevalencia de obesidad respecto
del 2005 (14,6 % a 20,8 %), con un incre-
mento menos 

significativo desde 2009. La prevalencia
de obesidad resultó mayor entre varones de
menor nivel educativo. 

La relación entre el tabaquismo y el peso
es compleja. Fumar afecta el peso median-
te el aumento de la tasa metabólica, a tra-
vés de la activación simpática adrenal que
ejerce la nicotina, y por acción a nivel del
sistema nervioso central, suprimiendo el
apetito y además, por la disminución en la
absorción de calorías.

Se ha demostrado que fumar un solo
cigarrillo induce un aumento de 3 % del
gasto energético dentro de los 30 minutos
(Dallosso HM, et al. 1984). Se estima que
fumar 24 cigarrillos por día genera un
gasto de 2230-2445 kcal / d, pero el efecto
del tabaquismo sobre el gasto energético
es más débil entre los sujetos obesos, y
también dependiendo del grado de activi-
dad física (Hofstetter A, et al. 1986).

En comparación con los fumadores leves
y no fumadores, los fumadores de 20 ciga-
rrillos o más, tienden a tener un mayor

Capítulo 12
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peso corporal, lo que probablemente refleja
una agrupación de conductas de riesgo
(escasa actividad física y mala alimenta-
ción) y una mayor resistencia a la insulina y
acumulación de grasa, especialmente a nivel
abdominal (Arnaud Chiolero, 2008). Esto
implica también, mayor riesgo de presen-
tar síndrome metabólico y diabetes tipo 2. 

Según el estudio de Framingham, la
esperanza de vida de los fumadores obesos
es 13 % menor que la de los no fumadores
y los individuos normopeso (Kengne AP, et
al. 2010).

La adolescencia es un período sensible
para el inicio del tabaquismo y para el
aumento de peso corporal. En las adoles-
centes, el inicio del tabaquismo puede aso-
ciarse a la preocupación por el peso corpo-
ral y a las conductas dietantes. En un tra-
bajo que evaluó la relación de la preocu-
pación por el peso en adolescentes y el
tabaquismo, se observó que el inicio del
tabaquismo fue más frecuente en las jóve-
nes que tenían sobrepeso y que informaron
que intentaban perder peso, o que perma-
nentemente se encontraban pensando en
el peso, y las probabilidades de comenzar a
fumar eran el doble que aquellas que no
habían tratado de perder peso o que no
pensaban constantemente en su peso cor-
poral. La expectativa de control de peso
puede ser una razón por la que los adoles-
centes se inicien en el tabaquismo (Potter
BK, et al. 2004).

Las hormonas sexuales también están
involucradas con el aumento de peso, pero
principalmente con la distribución del teji-
do graso. En mujeres, luego de la meno-
pausia, disminuyen las concentraciones de
estrógenos y aumentan las de testosterona
y esto se asocia con un aumento del tejido

graso visceral. En mujeres fumadoras no
se encuentra ningún cambio en las concen-
traciones absolutas de estrógeno, pero sí
mayores concentraciones de andrógenos y
una menor biodisponibilidad de los estró-
genos que los no fumadores de sexo feme-
nino (Brand JS, 2011).

Fumar puede reducir las concentracio-
nes de testosterona en los hombres.
Además del exceso de cortisol, un desequi-
librio entre las hormonas sexuales mascu-
linas y femeninas en las mujeres, y una dis-
minución en la testosterona en los hom-
bres, podrían desempeñar un papel en el
efecto del tabaquismo sobre el tejido graso
visceral (Hruškovičová H, et al. 2013;
Dušková M, et al. 2012).

Cesación tabáquica y aumento de peso
Numerosos estudios han demostrado

que las personas que dejan de fumar tien-
den a aumentar de peso. La posibilidad de
aumentar de peso puede desalentar a los
fumadores a dejar de fumar. Además el
aumento de peso aumenta el riesgo de
recaída luego del cese tabáquico. 

Luego de dejar de fumar, se produce un
aumento inicial en la ingesta calórica que
disminuye después de los 6 meses, lo cual
es consistente con el hecho de que el
aumento de peso se produce poco después
de dejar de fumar. Después de 30 días de
dejar de fumar, la tasa metabólica en repo-
so, en mujeres exfumadoras, disminuye un
16 % (Arnaud Chiolero 2011), y el aumento
del peso corporal se debe a una disminu-
ción en la tasa metabólica en reposo y un
aumento del consumo de calorías. Dejar de
fumar se ha asociado con aproximadamen-
te 5 kg de aumento de peso después de 1
año de abstinencia (Aubin HJ, 2012).
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Los cambios en la oxidación de grasas y
en el metabolismo del tejido adiposo (por
ejemplo, la actividad de la lipoproteín lipa-
sa) también pueden estar implicados en el
aumento de peso al dejar de fumar, ade-
más de cambios en la regulación de los
neuropéptidos implicados en la regulación
de la ingesta de alimentos y el gasto ener-
gético (leptina, neuropéptido Y, y orexinas) y
monoaminas (noradrenalina y dopamina)
(Filozof C, et al. 2004).

La hipótesis de set-point (Harris RB,
1990) puede ayudar a entender por qué
dejar de fumar puede generar aumento de
peso. Esta hipótesis afirma que las altera-
ciones en el peso corporal por debajo o por
encima de un punto de equilibrio (que es
particular de cada persona) se ven contra-
rrestadas por los cambios en la conducta
alimentaria o el gasto energético. Este
autor concluye que la regulación del peso
corporal, en relación con un parámetro
específico, relacionado con el balance
energético, es poco realista. Parece apro-
piado suponer que el nivel en el que se
mantienen el peso corporal y el contenido
de grasa corporal, representa el equilibrio
alcanzado por la regulación de muchos
parámetros. La nicotina (y posiblemente
otros productos contenidos en los cigarri-
llos) podría bajar este punto establecido (el
set-point). Así, después de dejar de fumar,
los exfumadores regresarían a su habitual
punto de equilibrio y, en consecuencia,
aumentarían de peso.

Probablemente, cada individuo tiene una
predisposición genética diferente a aumen-
tar de peso, pero hay que considerar que
cada vez hay más personas con sobrepeso
y obesidad, en fumadores y no fumadores.

Esto se debe a que la actual epidemia se ve
favorecida por el entorno o medio obesogé-
nico, que está determinado por: la industria
alimentaria, que con su elevada oferta de
alimentos con exceso de grasa saturada y
trans, hidratos de carbono de absorción
rápida (azúcares) y sodio, producen menor
saciedad y estimulan el apetito, actuando
sobre el hipotálamo a nivel de los recepto-
res dopaminérgicos, vía de estimulación
hedonista que comparten con la nicotina
presente en los cigarrillos; la industria del
confort y el entretenimiento on-line, que
incitan al sedentarismo; el entorno fami-
liar, con la adquisición de hábitos obesogé-
nicos, la falta de tiempo para preparar
comida casera y el fácil acceso al delivery
de comida. 

En este contexto, es importante recalcar
que la cesación tabáquica disminuye el
riesgo de enfermedad cardiovascular aún
en pacientes que presentan aumento de
peso como consecuencia de la cesación. En
un estudio prospectivo, en una muestra
basada en la comunidad, utilizando datos
provenientes del Estudio Framingham
(1984 a 2011), se evaluó la incidencia
durante 6 años, de ACV, enfermedad coro-
naria, eventos cerebrovasculares, enferme-
dad arterial periférica e insuficiencia car-
diaca congestiva. En esta población la
cesación tabáquica se asoció a menor ries-
go de ACV, en pacientes sin diabetes, y
estos hallazgos no fueron modificados en
pacientes con aumento de peso poscesa-
ción. Estos hallazgos apoyan el beneficio
neto de la cesación tabáquica, a pesar del
posible aumento de peso subsecuente
(Clair C. et al. 2013).
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¿Cuáles son las posibles intervenciones para
ayudar a dejar de fumar y limitar el aumento
de peso poscesación?

En una revisión Cochrane del año 2009,
fueron evaluados 11 estudios con foco en el
peso corporal durante y luego del cese
tabáquico, y se encontró evidencia que las
intervenciones farmacológicas pueden
reducir el aumento de peso al final del tra-
tamiento de cesación. Este es un resumen
de los resultados:

- dexfenfluramina -2.50kg [-2.98kg a -
2.02kg] 

- fluoxetina -0.80kg [-1.27kg a -0.33kg]
- fenilpropanolamina (PPA) -0.50kg [-

0.80kg a -0.20kg] 
- naltrexona -0.76kg [-1.51kg a -0.01kg]

A pesar de estos resultados, no hay prue-
bas de mantenimiento del efecto en 6 o 12
meses (Parsons, 2009).

Los tratamientos conductuales fueron
más exitosos cuando se realizaban en
forma personalizada, junto a dietas muy
bajas en calorías y terapia cognitivo-con-
ductual.  El efecto a largo plazo sobre el
peso solo se encontró con terapia cognitiva
conductual. 

El bupropion, la fluoxetina y la terapia de
reemplazo de nicotina, mostraron ser efec-
tivas para limitar el aumento de peso
durante el tratamiento. Sin embargo, los
efectos sobre el control del peso a largo
plazo son limitados

La vareniclina también puede reducir el
aumento de peso durante el tratamiento,
pero no hay suficiente evidencia para con-
firmarlo o para medir el efecto sobre el
peso a largo plazo.

El ejercicio también puede ayudar mitigar
el aumento de peso al dejar de fumar y se

necesita seguimiento en el tiempo para
observar resultados.

¿Cómo promover el cese tabáquico conociendo
las barreras que implica en el control del peso?

- Es fundamental anticipar al paciente
que esto puede ocurrir y planificar estrate-
gias que lo ayudarán en el control del peso
durante el proceso de cesación tabáquica y
el mantenimiento.

- Referir a un especialista en nutrición
antes de planear el cese tabáquico para
que el paciente adquiera habilidades que
aumenten su confianza y autoeficacia.

- Conocer en qué etapa de cambio se
encuentra el paciente, en cuanto a la posi-
bilidad de controlar su peso, y ajustar las
intervenciones a dicha etapa:

1. Precontemplación: se le brindará
información personalizada sobre los bene-
ficios y riesgos de dejar de fumar en rela-
ción a la probabilidad del aumento de peso
y las expectativas reales. 

2. Contemplación: discutir y resolver
barreras para el cambio. Aumentar la con-
fianza en la capacidad de adoptar conduc-
tas saludables con la alimentación y la acti-
vidad física.

3. Preparación: establecer metas especí-
ficas a corto plazo desarrollando un plan de
acción específico. Reforzar los pequeños
cambios.

4. Acción: entrenamiento en habilidades
conductuales y apoyo del entorno

5. Mantenimiento: identificar y planificar
potenciales dificultades. Manejo de situa-
ciones de riesgo en cuanto a la alimenta-
ción, tal como cumpleaños, fiestas o vaca-
ciones.

Como sugerencias generales, se puede
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recomendar:
- Control del peso: iniciar un control de

peso periódico en la balanza en la casa o en
el consultorio.

- Evitar dietas restrictivas o muy bajas en
calorías porque pueden influir negativa-
mente en la abstinencia.

- Registro: utilizar el recurso de autoeva-
luación a través del registro de comidas
(ver el apéndice) para conocer horarios,
patrones de comidas, etc. Planear peque-
ños cambios que empiecen con lograr una
distribución de 4 a 6 comidas diarias.

- Control de porciones: proponer estrate-
gias para achicar las porciones y aportar
mayor volumen con líquidos o fibras para
favorecer la saciedad.

- Forma de comer y comer emocional:
aportar estrategias para comer más des-
pacio y detectar situaciones de riesgo que
disparan el deseo de comer.

- Actividad física: idealmente promover el
inicio de la actividad física antes de planear
el cese tabáquico. Promover los pequeños
cambios, desde el aumento del movimiento
cotidiano (bajar del colectivo una parada

antes del destino, subir por escalera, aun-
que sea 2 o 3 pisos, etc.) hasta la realiza-
ción de una actividad física organizada.

- Abordaje grupal: en pacientes predis-
puestos, fomentar la incorporación a gru-
pos para control de peso. 

- Tratamiento farmacológico: en pacien-
tes con riesgo metabólico o enfermedades
concomitantes donde el potencial aumento
de peso implique un riesgo, referir al espe-
cialista.

Implicancias para la práctica diaria
- Dejar de fumar suele ir acompañado de

un aumento de peso, de 4 a 6 kilogramos
luego de un año de abstinencia continua.

- No hay intervenciones farmacológicas a
largo plazo destinadas específicamente a
reducir el aumento de peso. La terapia de
reemplazo de nicotina, antidepresivos y
probablemente vareniclina, ayudan a redu-
cir el aumento de peso en el corto plazo,
durante el tratamiento para dejar de fumar,
aunque no está clara su eficacia para redu-
cir el aumento de peso en el largo plazo.
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Apéndice

Registro de comidas

Debe anotar el tipo de alimento que come y en qué cantidad. Pero hacer una versión sinté-
tica ("almuerzo: hamburguesa") no resulta útil: no es lo mismo una hamburguesa al plato
casera con un tomate que un sándwich de hamburguesa, pan, queso, jamón, huevo frito y
mayonesa, acompañado por papas fritas y 2 vasos de gaseosa común.

Por eso es importante seguir algunas pautas más precisas:
*En un cuaderno o libreta (o su versión electrónica) que pueda llevar siempre con usted,

arme un cuadro como el que sigue (con espacios grandes):

Desayuno
Media
mañana
Almuerzo
Media
tarde
Merienda
Cena
Poscena
Objetivo
para
mañana

Registro diario de comidas
Hora  Cantidad  Alimento y tipo de preparación  Créditos  Apetito (de 1 a 5)

* Complételo inmediatamente después de cada comida. No deje de registrar el horario,
la cantidad y tamaño de los alimentos que consumió (por ejemplo, 2 milanesas fritas
medianas con 2 porciones medianas de puré de papas) o del plato en que se los sirvió (por
ejemplo, 1 plato playo de fideos con salsa de tomate y 2 cdas. tamaño postre de queso
rallado).

* Agregue el tipo de preparación (frito, al horno, etc.) e incluso si utilizó azúcar, edulco-
rante, aderezos comunes o light. Todo cuenta.

* Registre la sensación de apetito que tuvo en ese momento. Use esta puntuación: 1,
para nada hambriento; 2, un poco hambriento; 3, medianamente hambriento; 4, hambrien-
to; 5, muy hambriento.

Fuente: http://www.drcormillot.com/articulos/2011/06/30/674-como_y_para_que_hacer_un_registro_de_comidas.html
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